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CCAA – Comunidades autónomas 
CD4 – Linfocitos T CD4 + 
CD8 – Linfocitos T CD8 + 
Céls – Células 
CIN – Lesiones intraepiteliales de alto grado 
CORIS – Cohorte de la Red de Investigación de SIDA 
CV – Carga viral 
DE – Desviación estándar 
HSH - Hombres que tienen sexo con hombres  
HTX – Heterosexual 
IC – Intervalo de confianza 
INI – Inhibidor de la integrasa 
IP – Inhibidor de la proteasa 
IP/r – Inhibidor de la proteasa potenciado con ritonavir 
ITS – Infección de transmisión sexual 
ITIAN – Inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos 
ITINN – Inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de nucleósidos 
Log – Logaritmo 
mL – Mililitro  
OMS – Organización Mundial de la Salud 
OR – Razón de posibilidades, del inglés “Odds Ratio”  
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TAR – Tratamiento antirretroviral 
UDI – Usuarios de drogas intravenosas 
UE – Unión Europea 
VIH-1,2 – Virus de la Inmunodeficiencia Humana tipo 1 y 2 
VIS – Virus de la Inmunodeficiencia en simios 

































El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) fue reconocido por primera vez en 
el año 1981 en los Estados Unidos en un hombre homosexual(1). Desde su 
descubrimiento hasta la actualidad la infección por el VIH ha causado más de 35 millones 
de fallecimientos, lo que eleva esta epidemia al nivel de la pandemia de gripe de inicios 
del siglo XX y la peste bubónica del siglo XIV en términos de mortalidad(2).  
El desarrollo de nuevas técnicas de diagnóstico, la monitorización de la epidemia, 
la profilaxis de enfermedades oportunistas, la identificación de drogas antivirales 
efectivas y la prevención de la transmisión perinatal ha conseguido mitigar los efectos 
devastadores que estaba provocando el VIH en todo el mundo. A pesar de todas las 
medidas descritas previamente, existen algunas áreas geográficas en las que el VIH 
continúa provocando unos efectos dramáticos referente a la despoblación y el descenso 













ORIGEN DE LA INFECCIÓN 
Los estudios moleculares sugieren que el VIH se desarrolló a partir de un 
lentivirus, el virus de la inmunodeficiencia de los simios (VIS) que se encontró en algunas 
especies de monos de Bioko (costa este africana) y chimpancés en Camerún.(4) 
Existen dos tipos de VIH, el VIH tipo 1 y el tipo 2, ambos descendientes de 
diferentes cepas del VIS.(5) El primero de ellos es el más frecuente y a nivel filogenético 
se divide, a su vez, en diferentes subtipos.(6) La diferencia principal entre el tipo 1 y el 
tipo 2 es que la infección por este último tiene un curso más indolente y además puede 
tener resistencia intrínseca a algunos fármacos antivirales, en concreto fármacos no 
inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos (ITINN) y enfurvitida.(7) 
El VIH-1 se divide en 4 grupos virales diferentes, cada uno de los cuales viene de 
una línea diferente de transmisión zoonótica (los grupos M, N y O se desarrollaron a 
partir de los chimpancés y el P proviene del gorila). El grupo M es el más frecuente de 
todos los subtipos y se expande por todas las regiones del mundo, mientras que el resto 
están limitados a una distribución geográfica.(8) Los virus del grupo M se dividen a su vez 
en 9 subtipos diferentes según las diferentes formas recombinantes (A-D, F-H, J-K)(9). El 
subtipo C supone  casi la mitad de las infecciones del VIH-1 de todo el mundo y 
predomina en las regiones de África e India(10). El subtipo B es más frecuente en América 
del Norte, Europa Central y del Este, El Caribe y América del Sur(10). El grupo O representa 
el 1% del total de todas las infecciones por el VIH-1 y se localiza fundamentalmente en 
el Oeste de África. (9)  
El VIH-2 es el responsable de aproximadamente el 5% de las infecciones 





regiones que han tenido una relación histórica con esta zona geográfica como Portugal 























Es evidente que la epidemia actual del VIH se ha desarrollado en los últimos 40 años 
y es muy diferente a cuando se descubrió en un grupo pequeño de hombres 
homosexuales al inicio de los años 80(3). La infección por este agente ha alcanzado a 
todos los países y a toda la población del mundo. Su importancia es especialmente 
alarmante en ciertas áreas geográficas como el África Subsahariana y el sureste de Asia, 
aunque continúa siendo una seria amenaza en la Europa del Este, Latinoamérica y el 
Caribe.(12)  
DATOS GENERALES 
A finales del 2014 los datos recopilados a nivel global sobre la infección por el VIH 
son las siguientes:  
● 36,9 millones de personas viven infectadas por el VIH  
● 2 millones han adquirido la infección durante dicho año 
● 1,2 millones de personas han perdido la vida a causa del VIH en el 2014 
● 17,1 millones de personas viven con el VIH y lo desconocen 
La prevalencia mundial del VIH se ha estabilizado aunque en algunos países 
parece que aumenta.(12) Esto puede estar en relación con el aumento de la supervivencia 
de los pacientes con VIH gracias al tratamiento antirretroviral. A mediados del 2014 la 
incidencia de nuevas infecciones por el VIH había descendido de forma considerable en 
un 35% desde el 2000 (un 58% en los niños) y las muertes relacionadas con el SIDA han 
disminuido en un 42% desde su punto más álgido en el año 2000.(13) 
Es importante destacar que casi tres cuartas partes de la población infectada vive 





encuentra la mayor prevalencia en adultos de pacientes infectados por el VIH.(14) Con 
respecto a los niños, se estima que actualmente existen 3,3 millones que viven con el 
VIH. De los 260,000 niños que adquirieron la infección en el 2013, el 70% nacieron en 
África subsahariana, el 25% en el Sudeste de Asia y el resto entre Latinoamérica y El 
Caribe.(15)   
En el 2013, el VIH fue una de las diez principales causas de muerte en todo el mundo, 
principalmente en la región de África subsahariana, donde se ha convertido en la 
primera causa de fallecimiento.(16) 
Imagen 1. Mapa que representa la mortalidad causada por la infección del VIH 










1. ÁFRICA SUBSAHARIANA 
En África subsahariana habita el 10% de la población y tres cuartos de los 





región en cuanto a prevalencia se refiere, que varía entre el 4,7% en unas áreas y el 25% 
en otras. Del total de la población infectada por el VIH, el 25% viven en Sur de África y 
el 13% en Nigeria.(13) Sin embargo, a pesar de la alta prevalencia, las grandes epidemias 
en esta zona se han estabilizado e incluso podría decirse que tienden al descenso, 
probablemente por el declive de las nuevas infecciones y el mayor acceso por parte de 
la población al tratamiento antirretroviral.(12) Entre el 2005 y el 2014, el número de 
nuevas infecciones y el número de muertes por SIDA han disminuido en la región un 41% 
y un 34%, respectivamente.(12) 
Las nuevas infecciones se adquieren principalmente por vía heterosexual (HTX) 
y las mujeres representan el 58% de la población infectada por el VIH.(12) Las diferencias 
de género son particularmente notables en las mujeres adolescentes comparadas con 
sus parejas varones; la prevalencia en mujeres entre los 15 y los 19 años es cinco veces 
más alta que en adolescentes varones de la misma edad.(16) Se estima que las mujeres 
profesionales del sexo tienen una prevalencia de la infección por VIH del 11,8% en esta 
área geográfica. Comparadas con la población femenina en general, la odds ratio (OR) 
de esta subpoblación de mujeres es de 13,5.(17) 
 
2. LATINOAMÉRICA Y EL CARIBE 
El segundo lugar donde existe mayor prevalencia de la infección por VIH tras 
África subsahariana es el Caribe.(13) Alrededor del 50% de la población infectada vive en 
Haití, a pesar de que la mayor prevalencia (alrededor de un 3,2%) se da en Las Bahamas. 
Se estima que 280.000 [210.000 – 340.000] personas, entre ellas un igual número de 





2014. Se estima que 29.000 [23.000 – 37.000] personas que vivían con VIH eran jóvenes 
de 15 – 24 años (de los cuales el 53% eran mujeres).(18)  
El número de nuevas infecciones se redujo a la mitad y el número de 
fallecimientos relacionados con el VIH bajó del 50% entre el 2000 y el 2014.(12) 
En Latinoamérica se estima que alrededor de 1,7 millones de personas están 
infectados por el VIH a finales del 2014. (18) Del total de las personas infectadas, tres 
cuartas partes provienen de Brasil, Colombia, México y Venezuela. Es particularmente 
pronunciada la epidemia que viven los hombres que tiene sexo con otros hombres.(13) 
Cerca de 100.000 personas que viven con el VIH en Latinoamérica tienen entre 15-24 
años, incluyendo a 40.000 niñas adolescentes y mujeres jóvenes.(19) 
A pesar de los datos descritos, desde el 2000 se ha producido un descenso del 




Aunque la prevalencia general de pacientes infectados por VIH es baja (alrededor 
del 0,6%), este porcentaje no hay que despreciarlo debido a que en dicha región habita 
la mitad de la población mundial. Se estima que aproximadamente 5,1 millones de 
personas conviven con el VIH en Asia, y la mitad de esta población pertenece a la India. 
Más de millón y medio son mujeres y 110.000 son menores de 15 años.(13) La vía principal 





que facilitan las infecciones por el VIH como la falta de aceptación del uso del 
preservativo y que la homosexualidad está tachada de delito penal.(20) 
En China la prevalencia ronda el 0,05% de infecciones por el VIH en la población 
general, lo que supone alrededor de 1 millón de personas.(21) Entre las nuevas 
infecciones el 49% son secundarias al uso de drogas por vía parenteral y el 50% al 
contacto sexual.(22) En el 2007 el 12% de los hombres homosexuales estaban infectados 
por el VIH y de forma paralela se observó un ascenso en la prevalencia de la sífilis en 
este grupo de pacientes.(21) 
 
4. ESTADOS UNIDOS 
A finales del 2014 aproximadamente 1,2 millones de personas vivían infectadas 
por el VIH en los Estados Unidos de América.(23) En ese mismo año se diagnosticaron 
47.352 nuevos casos de contagio (15 nuevas infecciones por cada 100.000 habitantes).  
A mediados de los años 90 los avances en el tratamiento antirretroviral 
permitieron reducir de forma notable la progresión de infección por VIH a fase de SIDA, 
lo que permitió el descenso de la mortalidad asociada a esta enfermedad infecciosa. 
Como consecuencia, el número de nuevas infecciones, entre el 2009 y el 2014, había 
disminuido de 1,2 a 8,4 casos por 100.000 habitantes, al igual que los fallecimientos por 
causas relacionadas por el VIH, de 6,2 a 5,5 muertes por cada 100.000 habitantes. Hasta 
el 2012, 658.507 personas había fallecido con el diagnóstico de SIDA en Estados Unidos; 





Existen algunas minorías étnicas en Norteamérica que tienen una predisposición 
desproporcionada para adquirir la infección por VIH, como los africanos-americanos y 
latinos.(24) Se han publicado casos de infección por VIH en mujeres no hispánicas de raza 
negra que presentan un riesgo 19 veces mayor que mujeres blancas no hispánicas. Los 
hombres de raza negra homosexuales tienen una OR tres veces mayor para infectarse 
que los hombres homosexuales de otras razas.(24)  
 También se ha descrito un desequilibrio asociado al género en relación con la 
infección por el VIH en los Estados Unidos. El 65% de todos los nuevos diagnósticos en 
esta zona geográfica se da en hombres que tienen sexo con otros hombres (HSH). En 
cambio, las nuevas infecciones debidas a la vía heterosexual suponen alrededor del 
25%.(25) 
 
5. EUROPA  
A finales del 2015 había 1,7 millones de personas infectadas por el VIH según la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) en Europa, incluyendo a Rusia. (26) Ese año se 
diagnosticaron 190.000 nuevos casos, lo que supone un aumento del 57% comparado 
con el año 2010. Este aumento se debe fundamentalmente a los nuevos diagnósticos en 
los países del Este de Europa, que comparados con los países del Oeste tienen una 
incidencia mucho. Dentro de los países del Este, los que presentan un mayor ratio de 
infecciones son Rusia, Ucrania y Estonia.(26) 
El número de  muertes relacionadas con el SIDA en Europa del Este y Asia Central 





La forma de transmisión del virus difiere según el área geográfica en la que nos 
encontremos. En los países del Oeste y Europa central el modo de transmisión 
predominante es la vía sexual homosexual entre hombres, seguido de la heterosexual. 
Por el contrario, en los países del Este el contacto heterosexual es la forma más 
frecuente de transmisión por delante de la inyección de drogas intravenosas. La 
transmisión entre varones homosexuales ha aumentado de forma muy importante 
entre el año 2004 y el 2013 si incluimos a todos los países de Europa.(26) 
 
5.1. ESPAÑA 
Desde el año 2003 se han notificado un total de 39350 diagnósticos de infección 
de por VIH. Hasta el 30 de junio del 2016 se habían registrado 3428 nuevos casos de 
infección, lo que representaba para el año 2015 una tasa de 9,44 por 100000 habitantes.  
Los hombres suponen el 85.9% de los nuevos diagnósticos y las tasas 
correspondientes para hombres y mujeres fueron de 12,9 y 2,0 por 100000 habitantes 
respectivamente. La mediana de edad fue de 36 años sin diferencias por sexo.  
La transmisión predominante fue la HSH (hombres que tienes sexo con hombres) 
con un 53.6% seguida de la transmisión heterosexual que supuso un 25.4%. La tercera 
en frecuencia fue debida al uso compartido de material de inyección para el uso de 
drogas por parenteral (2,8%).  Entre las mujeres, la transmisión heterosexual constituia 
la gran mayoría con un 79,5% de los nuevos diagnósticos.  
En el año 2015 el 30,3% de los nuevos diagnósticos se realizó en personas de 





Cabe destacar, en el caso de las mujeres, el elevado porcentaje (49,2%) de extranjeras 
que se infectaron por el VIH.  
Se observaron diferentes tendencias entre los nuevos diagnósticos según la 
forma en la que se había adquirido el VIH. Vamos a intentar describir estas tendencias 
según los diferentes grupos:  
*Usuarios de drogas por vía parenteral (UDI). Se objetivó un descenso progresivo en 
todas las tasas por 100.000 habitantes. 
*Transmisión sexual. También se observó una tendencia descendente en las mujeres, 
mientras que en los hombres se mantenia estable. Por el contrario, las tasas de nuevos 
diagnósticos en los hombres homosexuales presentaron una tendencia ascendente.  
Debido a que unas formas de transmisión aumentaron y otras disminuyeron la 
prevalencia global en los diferentes grupos de edad permaneció estable.  
Si incluimos a los pacientes extranjeros portadores del VIH la tendencia observada en 
las diferentes categorías de transmisión se hizo más compleja. Las tasas de UDI 
disminuyeron en los dos sexos, pero en los pacientes extranjeros la tendencia disminuyó 
de forma importante. El número de pacientes que adquierieron la infección por vía 
sexual heterosexual disminuyeron si incluimos a mujeres y hombres de cualquier 
procedencia. En cambio, las tasas de transmisión sexual por vía homosexual de nuevos 








MODOS DE TRANSMISIÓN 
Las formas más frecuentes para adquisición de la infección por el VIH son las 
siguientes:(28)  
● TRANSMISIÓN SEXUAL, incluyendo la vía homosexual y la heterosexual.  
● TRANSMISIÓN PARENTERAL, donde predomina la inyección de drogas por vía 
parenteral.  
● TRANSMISIÓN PERINATAL 
La importancia relativa de estas formas de transmisión en zonas del mundo dispares y 
en momentos de tiempo distintos conlleva a episodios epidémicos de infección por el 
VIH en diferentes lugares geográficos.(29)  
 
A. VÍA SEXUAL 
Más del 80% de las infecciones por VIH en el mundo se adquieren por vía sexual a 
través de contacto heterosexual, de los cuales, más de la mitad son mujeres.  
Estos datos reflejan la situación de África subsahariana, donde vive la población con 
mayor tasa de infección por el VIH y donde el contacto heterosexual es la principal vía 
de adquisición de la infección y el pilar principal para mantener la epidemia por el VIH 
en esta zona.(13) 
Por el contrario, en otras áreas del mundo los hombres se infectan con mayor 
frecuencia que las mujeres; estos datos reflejan la actual epidemia por VIH que se vive 
en el colectivo de hombres homosexuales que presentan un riesgo 19 mayor de adquirir 





acceso al tratamiento antirretroviral, la incidencia de VIH ha aumentado en hombres 
homosexuales, mientras que otras formas de transmisión tienen una tendencia al 
descenso.(23) 
 
B. USO DE DROGAS POR VIA PARENTERAL 
Sin incluir la región de África subsahariana la inyección de drogas por vía intravenosa 
supone el 30% del total de nuevos diagnósticos por VIH.(13) El uso de drogas por vía 
parenteral se da predominantemente en los países del Este de Europa y en algunos 
países de Asia.(30) Los datos estudiados sugieren que existen alrededor de 15,9 millones 
de personas usuarias de este tipo de drogas en todo el mundo. La mayoría de estas 
personas habitan en China, Estados Unidos y Rusia, donde la prevalencia de infecciones 
por VIH asociadas al uso de drogas por vía intravenosa son 12, 16 y 37% 
respectivamente.(31) 
 
C. TRANSMISIÓN PERINATAL 
Debido a la alta prevalencia de mujeres jóvenes en edad fértil que son portadoras 
del VIH existe un riesgo potencial elevado de transmisión a niños, desde el inicio del 
embarazo hasta la lactancia materna.(14) El 90% de los niños infectados han adquirido la 
infección a través de vía materna. En países como África subsahariana en el que entre el 
20 y el 40% de las mujeres están infectadas por el VIH, un tercio de los niños adquirirán 
la infección a través de sus madres.(14)  A pesar del uso de tratamiento antirretroviral 





minoría de esta población (el 25%) podrá tener acceso a los fármacos para poder realizar 
correctamente la profilaxis.(32) 
En los países desarrollados merced al diagnóstico antenatal de la infección por VIH 
en las mujeres embarazadas y al tratamiento antirretroviral y supresión virológica antes 




















FACTORES DE RIESGO 
Aunque la incidencia de VIH ha descendido de forma importante desde el inicio 
de la epidemia, todavía ocurren millones de infecciones al año en todo el mundo. Existen 
factores de riesgo que facilitan al virus infectar al ser humano.(33) Vamos a describirlos a 
continuación:  
 Carga viral de cada individuo: para todas las formas de transmisión, a 
mayor carga viral del individuo infectado mayor riesgo de transmisión a otro 
individuo serodiscordante.(34),(35) Con el uso de tratamiento antirretroviral en la 
infección crónica el riesgo de transmisión ha disminuido de forma 
sobresaliente.(36),(37) Pero en la infección aguda la carga viral es elevada y la 
replicación viral en secreciones genitales puede persistir durante varias semanas, 
por lo tanto el riesgo de transmisión en este momento de la enfermedad es muy 
elevado.(38) 
 Desconocer el estatus VIH. Existen personas que son portadoras del VIH 
y que desconocen que lo son.(12) La probabilidad de adquirir el VIH de una 
persona que desconoce que lo porta es desconocido. 
 Comportamiento sexual. Existen ciertos comportamientos sexuales que 
aumentan el riesgo para adquirir el VIH, como no usar el preservativo, tener 
varias parejas sexuales, el uso de drogas por vía parenteral, etc.(39) Además, el 
presentar otras infecciones de transmisión sexual, que pueden provocar lesiones 
en la mucosa y sangrado como la sífilis, también aumenta el riesgo de contagio 
por el VIH.(39) La transmisión por el VIH en mayor entre parejas homosexuales 





mayor de hombre a mujer que viceversa. Un estudio europeo ha concluido que 
la transmisión de hombres a mujer es 1,9 veces más eficiente.(41) 
 Carga viral en fluidos genitales. Como hemos descrito previamente el 
riesgo de transmisión es más bajo cuanto menores son los niveles en plasma de 
carga viral.(36) Sin embargo, existen algunos estudios que sugieren que a pesar 
de que el individuo se mantenga indetectable a nivel plasmático, puede 
detectarse el virus en el fluido seminal de forma intermitente, lo que conllevaría 
un aumento del riesgo a una pareja serodiscordante.(42) 
 Transmisión sanguínea. La que mayor riesgo conlleva es a través de una 
transfusión de sangre, seguida del uso compartido de jeringuillas, un pinchazo 
accidental y la exposición de una muestra de sangre a una mucosa.(43) Hay que 
tener en cuenta que en ocasiones los individuos tiene más de un factor de riesgo 












EVOLUCIÓN DEL VIH A LO LARGO DE LOS 30 AÑOS DE EPIDEMIA 
A 30 años de haberse descrito los primeros casos de infección por el VIH, y a 
pesar de grandes avances en el diagnóstico, tratamiento y prevención, la infección se ha 
diseminado a todos los países del planeta. La rapidez con que se desarrolló el primer 
fármaco antirretroviral y la eficacia y variedad de los actuales es simplemente 
espectacular. Los tratamientos combinados altamente efectivos, han cambiado 
dramáticamente la evolución natural de la enfermedad, pasando de ser una infección 
progresiva con una letalidad cercana al 100%, a una infección crónica controlable.(45) Sin 
embargo, persisten dos grandes retos: la disponibilidad del tratamiento a pacientes de 
países en desarrollo y el desarrollo de una vacuna efectiva.(45) 
 
1. CAMBIOS EN LA EPIDEMIOLOGÍA 
 La epidemiología del VIH es compleja y dinámica. Alrededor de 36 millones de 
personas estaban infectadas por el VIH en todo el mundo a finales del año 2015, lo que 
supone el 0.8% de todos los adultos en edad reproductiva.(12) En general, los casos de 
nuevos diagnósticos desciende en muchos países del mundo, pero no está claro que esta 
pandemia haya alcanzado su pico de máxima incidencia(3). ONSUSIDA publicó en el 2012 
una comparativa de datos con respecto a nuevos casos entre los años 2001 y 2011 en 
plena expansión del tratamiento antirretroviral; en general la incidencia había 
disminuido un 20%, fundamentalmente en El Caribe y África subsahariana.(3) En esta 
última región es donde el cambio ha sido más impactante pasando de 2,4 millones de 
nuevos casos en el año 2001 a 1.8 millones en el 2015, lo que supone una reducción del 





ciertos grupos de población continúa siendo alarmante. Si continuamos analizando los 
nuevos casos en África subsahariana, los ratios más elevados de nuevas infecciones se 
dan en chicas adolescentes y mujeres jóvenes.(46) 
Existen otras dos regiones en el mundo donde la incidencia de VIH continúa en 
aumento; son Europa del Este y Centro de Asia y la mitad Este y Norte de África.(12) Los 
subgrupos de población más afectados por el VIH en estas regiones son los hombres que 
tienen sexo con otros hombres, las mujeres transgénero, los trabajadores del sexo y los 
adictos a drogas por vía parenteral.(47),(48) 
A pesar de lo descrito previamente, nos encontramos en el momento más 
optimista de los 30 años de historia de la infección por el VIH.(3) Los avances en el acceso 
al tratamiento y la reducción de la transmisión sobre todo vertical, han disminuido la 
incidencia de forma considerable. La prevalencia aumenta en general debido 
fundamentalmente al aumento de la supervivencia por el mayor acceso del tratamiento 
antirretroviral.(3) Por el contrario, la tendencia con respecto a la mortalidad asociada al 




En España gracias a la vigilancia epidemiológica que se ha llevado a cabo desde 
el descubrimiento del VIH en los años 80, podemos describir los cambios desde el punto 
de vista epidemiológico que ha desarrollado el VIH en nuestro país.(49) En los años 80 el 
uso de drogas por vía parenteral suponía la principal vía de adquisición del virus. El 





aumento de la incidencia de sífilis y otras enfermedades de transmisión sexual, ha 
supuesto un repunte de la transmisión del VIH por vía sexual.(50) En este contexto de 
constantes cambios en lo que respecta a la epidemiología, la inmigración es otro factor 
con un impacto no desdeñable en este aspecto. España es uno de los países que más 
inmigrante recibe del mundo dato que se va a ver reflejado en la epidemiología de la 
infección.(49) 
La epidemia tiene un contagio predominantemente sexual, pero en nuestro 
medio todavía hay un considerable número de pacientes cuya adquisición de la infección 
proviene del uso de drogas por vía parenteral; esto probablemente esté en relación con 
el gran peso de este factor en los primeros años de la infección.(49) Desde el año 2000 se 
ha producido un descenso considerable de los nuevos diagnósticos de forma global(51) y 
esto probablemente se deba a la introducción del TARGA, programas de prevención y 
educación para evitar la transmisión del VIH y programas de reducción de daños 
relacionados con el consumo de drogas en inyección y el uso de agujas y jeringas 
contaminadas.(52) La transmisión por relaciones heterosexuales ha experimentado un 
importante ascenso en los últimos años, sobre todo en mujeres.(51) El screening en el 
embarazo y la elevada inmigración de países con alta prevalencia de esta vía de 
propagación han contribuido al aumento de estas tasas.(49) Desde la introducción del 
TARGA ha transmisión vertical ha disminuido de forma importante.(51) Durante el año 
2015 se registró ningún caso de transmisión vertical, probablemente debido a un 
adecuado control durante el embarazo.(46)  
El retraso en el diagnóstico, definido como diagnóstico simultáneo o en un 





SIDA, es alarmante a pesar de la introducción de TARGA y todos los programas de 






















DIFERENCIAS ASOCIADAS AL SEXO EN LA INFECCIÓN POR EL VIH (epidemiológicas, 
biológicas, clínicas y tratamiento) 
Las mujeres representan actualmente unos de los grupos de mayor crecimiento 
con respecto a la infección por el VIH. La mayoría de aspectos clínicos son similares a los 
de los hombres pero existen ciertas áreas de la enfermedad en los que existen 
diferencias basadas en el género:(54) 
 Diferencias en la carga viral en la infección temprana 
 Diferencias en ciertas enfermedades oportunistas 
 Diferencias relacionadas con la toxicidad y eventos adversos del tratamiento 
antirretroviral 
 Existen ciertas complicaciones relacionadas con el sexo femenino 
 Aspectos relacionados con el VIH y el embarazo 
 El impacto psicosocial que produce la infección por el VIH en la mujer 
 Disponer de un fácil acceso a los cuidados médicos necesarios 
 
1. EPIDEMIOLÓGICAS 
Desde el descubrimiento del VIH en los años 80 el número de casos que se 
detectan de SIDA en las mujeres ha crecido de manera anual a nivel global. El porcentaje 
de mujeres que viven con el VIH no para de aumentar, sobre todo en países del África 
Subsahariana que puede llegar hasta el 60% en algunas áreas geográficas. En Europa, a 
pesar de que el VIH predomina fundamentalmente en los hombres, las mujeres ya 





importante afectación de mujeres de un rango de edad entre los 15 y los 24 años, que 
presentan tasas de infección que pueden incluso duplicar a la de los hombres.(55), (56) 
Los trabajos de investigación que se realizaron tras el descubrimiento del VIH 
tenían a las mujeres muy infrarrepresentadas.(57) Muchas de las mujeres infectadas por 
el VIH proviene de comunidades en las que no existe un adecuado acceso al sistema de 
salud, hay una pobreza muy elevada, violencia doméstica y abuso de sustancias.(58) 
A pesar de los años transcurridos desde el inicio de la epidemia las mujeres 
continúan teniendo un papel muy poco importante en los ensayos clínicos, por lo que 
los datos sobre la historia natural de la infección del VIH en las mujeres con limitados.(59) 
También existe poca información y pocos ensayos clínicos desarrollados 
específicamente para conocer la eficacia y los problemas relacionados con el 
tratamiento antirretroviral en la mujer; lo que se hace habitualmente es extrapolar la 
información de los datos aportador de ensayos clínicos en los que la mayoría de los 
pacientes son hombres.(60) 
Las mujeres adquieren la infección fundamentalmente a través de la vía sexual 
heterosexual, superando actualmente a la vía intravenosa por uso de drogas 
parenterales. Se ha propuesto en algún trabajo que durante el ciclo menstrual normal, 
existe un periodo de tiempo de unos 7-10 días en el que la inmunidad humoral, innata 
y la mediada por células está suprimida por el estradiol y/o progesterona, aumentando 
el riesgo potencial para ser infectada por el VIH; ésta hipótesis aún está en desarrollo y 
requiere más estudios para confirmarla.(61)  
Al inicio de la epidemia algunos estudios describieron que la progresión a la fase 





embargo, análisis posteriores demostraron que la progresión era mayor a fase de SIDA 
debido a otros cofactores, como un menor acceso a los cuidados médicos y al 
tratamiento. El descenso en la mortalidad asociado a la fase de SIDA en las mujeres fue 
menos dramático y más lento comparado con los hombres.(62) 
 
2. DIFERENCIAS BIOLÓGICAS ASOCIADAS AL GÉNERO 
 Al igual que existen diferencias de género con respecto al acceso a los cuidados 
médicos, también existen diferencias biológicas ligadas al sexo. En un trabajo publicado 
en la revista Lancet se estudió una cohorte de usuarios de drogas por vía parenteral en 
las que las mujeres presentaban una menor carga viral comparada con la de los 
hombres. En cambio, este dato no supuso diferencias en el tiempo para el desarrollo de 
la fase de SIDA comparados ambos sexos.(63) Muchos otros estudios han encontrado 
estas diferencias en la carga viral asociada el género sin que este hallazgo se traduzca 
en un cambio en la mortalidad. La diferencia se produce fundamentalmente en los 
primeros años de la seroconversión. Un grupo encontró cargas virales más bajas en la 
seroconversión en las mujeres comparado con los hombres sin diferencias en el número 
de CD4. Inicialmente la carga viral resultó ser un predictor de progresión del VIH en los 









3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN LAS MUJERES 
 La neumonía por Pneumocystis jirovecii es la entidad clínica definitoria de SIDA 
más frecuente tanto en hombres como en mujeres con una avanzada inmunodepresión 
(CD4 < 200 / mm3).(67) Otro cuadro clínico frecuente también propio de estados 
avanzados de inmunodepresión es el sarcoma de Kaposi, que se da con una mayor 
prevalencia en hombres, probablemente porque se asocia a la infección concomitante 
por el herpes virus humano 8(68). En las mujeres el sarcoma de Kaposi se tiende a 
diagnosticar más tarde y en una fase más avanzada, posiblemente relacionado con el 
retraso diagnóstico.(69) 
 Para muchas mujeres los problemas ginecológicos pueden ser la primera 
manifestación de una infección por el VIH, pero hay que tener en cuenta que las 
siguientes entidades también puede aparecer en mujeres no infectadas.   
 3.1 VAGINITIS POR Candida. La vaginitis por Candida de forma recurrente 
(al menos 4 episodios en un año) puede ser la manifestación iniciar de una 
infección por VIH. Es la entidad ginecológica más común asociada al VIH. Las 
mujeres infectadas por el VIH tienen una mayor incidencia, pero sobre todo, una 
elevada persistencia a pesar de un correcto tratamiento(70). 
 3.2 ALTERACIÓN DE UNA CITOLOGÍA CERVICAL. Las mujeres infectadas 
por el VIH presentan un mayor riesgo de padecer lesiones intraepiteliales 
escamosas de alto grado (CIN), atipia y carcinoma.(71) Como en mujeres libres de 
VIH, la infección por los subtipos 16 y 18 del virus del papiloma humano (VPH) 
condicionan un alto riesgo de sufrir este tipo se lesiones premalignas y 





de inmunodepresión (número de CD4) producido por el VIH. Las mujeres 
infectadas por el VIH tienen un mayor riesgo de desarrollar CIN si las 
comparamos con mujeres VIH negativas. La fuerte asociación entre la infección 
por el VIH y el VPH crece con la progresiva inmunodepresión y el aumento de la 
carga viral en plasma. Por el contrario, hay un bajo riesgo de alteraciones en la 
citología si la mujer infectada por el VIH mantiene un adecuado número de CD4 
y la carga viral está controlada. Siguiendo el mismo razonamiento la progresión 
a neoplasia cervical es mayor en mujeres infectadas por el VIH con bajos niveles 
de CD4. La supresión de la carga viral en respuesta al uso de tratamiento 
antirretroviral se ha asociado a una reducción de la infección por el VPH y una 
mejor y más rápida respuesta de las lesiones cervicales provocadas por el VPH. 
(73),(74) 
 3.3 ENFERMEDAD INFLAMATORIA PÉLVICA. Existen algunos estudios que 
describen que las mujeres con enfermedad inflamatoria pélvica e infectadas por 
el VIH desarrollan un número mayor de complicaciones que las mujeres que no 
están infectadas por el VIH. Pueden presentar fiebre y signos de sobreinfección, 
peor respuesta el tratamiento y requieren tratamiento quirúrgico con mayor 
frecuencia.(75),(76) 
 3.4 ÚLCERAS GENITALES. La vaginosis bacteriana es más grave, más 
prevalente y más recurrente en mujeres infectadas por el VIH, comparadas con 
las mujeres no infectadas.(77) También se asocia la gravedad y la recurrencia con 
un peor control de la infección por el VIH, sobre todo cuando los CD4 son 





genitales como el virus herpes son más graves y frecuentes en mujeres 
infectadas por el VIH.(78) 
 3.5 DESORDEN MENSTRUAL. Los desórdenes menstruales incluyendo una 
menopausia precoz parece que son más frecuente en mujeres infectadas por el 
VIH, que en mujeres que no lo están.  Podría ser más precoz y más sintomática y 
se perfila como factor predisponente que la cifra de CD4 sea menos de 200 
cél/mm3.(79) 
 3.5 PATOLOGÍA PERIANAL Y VULVAR. Las mujeres infectadas por el VIH 
presentan un mayor riesgo de lesiones vulvares y patología perianal comparado 
con las mujeres que no están infectadas por el VIH. (83) Fundamentalmente, está 
asociado a la infección por el VPH y al control inmunológico del VIH que presente 




 Actualmente existen numerosas dudas con respecto a la influencia del sexo 
sobre el tratamiento antirretroviral (TAR). Existen diferencias fundamentales entre 
hombres y mujeres como el índice de masa corporal, la composición corporal, el perfil 
hormonal que pueden hacer pensar que las mujeres necesiten unas dosis más bajas de 
los fármacos y son susceptibles a desarrollar un mayor número de eventos adversos.(60) 
 En general la eficacia del tratamiento antirretroviral es similar entre hombres y 





eficacia es menor en mujeres.(80) Globalmente se observan más efectos secundarios en 
mujeres, en muchos casos de mayor intensidad, probablemente relacionados con las 
diferencias en cuanto a composición corporal y metabolismo.(81) Otros aspectos a tener 
en cuenta es que un gran número de mujeres que viven con el VIH se encuentran en 
edad fértil, hecho importante a considerar si se va a valorar el inicio de un tratamiento 
antirretroviral ya sea por el deseo de embarazo o la potencial necesidad de iniciar un 
tratamiento anticonceptivo.(82) 
4.1 ANÁLOGOS DE LOS NUCLEÓSIDOS (ITIAN): se ha observado que las 
mediciones de las concentraciones en plasma de Zidovudina y Lamivudina son mayores 
en mujeres que en hombres. Además, las mujeres alcanzan la supresión virológica dos 
veces más rápido. En el caso concreto de Abacavir, las mujeres muestran una exposición 
mayor que se refleja en el aumento de un 38% del área bajo la curva de Abacavir, 
ajustado a peso. Con Tenofovir la información es escasa.(83) 
4.2 NO ANÁLOGOS DE LOS NUCLEÓSIDOS (ITINN): la Nevirapina es de los pocos 
fármacos que precisa modificaciones específicas con respecto a su uso en ambos sexos, 
por alto riesgo de hepatotoxicidad asociado a los niveles de CD4, los hombres no deben 
iniciar si tienen unos CD4 > 400 células / mm3 y las mujeres si son mayor de 250 
células/mm3.(84) Con respecto a Efavirenz existe una variabilidad muy elevada Inter 
paciente, lo que tiene una traducción muy importante a nivel clínico. Los pacientes con 
una baja exposición tienen un alto riesgo de sufrir fracasos terapéuticos y por tanto 
mutaciones en el ARN viral, y aquellos que presentan niveles más elevados tiene un alto 
riesgo de sufrir toxicidad.(85) Las mujeres parece que presentan un mayor número de 





4.3 INHIBIDORES DE LA PROTEASA (IPs): Con el uso de Lopinavir no se observaron 
diferencias entre ambos sexos. Sin embargo, Ritonavir tiene una mayor concentración 
plasmática en mujeres con respecto a los hombres.(86) En un subanálisis el estudio Grace 
la exposición media a Darunavir resultó ser un 20% mayor en mujeres que la obtenida 
con los varones. Los IPs en general tienen una mayor incidencia de efectos adversos 
gastrointestinales, como náuseas y vómitos en mujeres.(87) 
4.4 INHIBIDORES DE LA INTEGRASA (INI): Es la última familia de fármacos 
antirretrovirales que se ha incorporado al arsenal terapéutico contra el VIH y no existen 
dudad sobre su eficacia. Se han convertido en la primera elección en todas las guías 
sobre VIH. Existen dos ensayos clínicos recientes realizados en mujeres en los que 
comparaban, sobre la misma pareja de análogos (Tenofovir y Lamivudina), Atazanavir 
(IP) potenciado con ritonavir con dos INI, Dolutegravir (ARIA)(88) y Elvitegravir 
(WAVES).(89) En ambos estudios los dos INI obtienen mejores resultados en cuanto a 
eficacia y seguridad que el IP en mujeres.  
 Con respecto a la eficacia del tratamiento antirretroviral, con los datos 
actualmente disponibles parece que no existen diferencias entre hombres y hombres. 
No existe ninguna limitación en cuanto al uso de tratamiento antirretroviral 
exclusivamente por el género. Pero si se observó en el estudio Grace que las mujeres 
presentan una mayor tasa de abandono de tratamiento comparado con los hombres; 
los motivos para la suspensión del tratamiento estaban en relación con eventos 
adversos y pérdida de seguimiento.(90) 
 Si nos centramos en la adherencia al tratamiento, sin disponer de ningún estudio 





trabajos que muestran una peor adherencia de estas últimas. Se piensa que factores 
como una mayor tendencia a los trastornos depresivos, peor tolerancia al tratamiento y 
soporte psicosocial y el rol de cuidadora tradicional de la mujer, puede influir en un 
mayor abandono del tratamiento antirretroviral.(91) 
A la hora de elegir un fármaco antirretroviral en una mujer que se encuentra en 
edad fértil existen dos condiciones que pueden influir en dicha elección, que son el 
embarazo y la potencial necesidad de un tratamiento anticonceptivo. Ambas 
circunstancias intervienen de forma muy profunda en el uso de fármacos 
antirretrovirales, tanto por los posibles efectos teratogénicos como las interacciones 
entre los antivirales y los anticonceptivos.(92) Estas diferencias con respecto al uso de 
diferentes fármacos antirretrovirales, también se pueden explicar debido a una mayor 
tendencia de las mujeres a experimentar un mayor número de eventos adversos 
derivados del uso de estos medicamentos. Las mujeres desarrollan cambio en la grasa 
corporal lo que las expone a un mayor riesgo de presentar acidosis láctica, alteraciones 
hepáticas, dislipemia o rash cuando se comparan con los hombres. Hay varios trabajos 
que ha arrojado luz sobre estos aspectos y se han propuesto varias teorías al respecto:  
 - Diferencias fisiológicas fundamentalmente dirigidas a la distribución de la grasa 
 corporal pueden influir en la farmacocinética de los diferentes fármacos.  
 - El efecto que pueden tener las hormonas femeninas en el metabolismo 
 - Los cambios que pueden existir en la expresión de diferentes proteínas o 
enzimas implicadas en el metabolismo de los medicamentos.  
 Por lo tanto, existen todavía numerosas incógnitas sobre si el sexo es un factor 





estudio que existen hasta ahora incluyen un número de pacientes pequeño y los 
resultados de algunos trabajos son contradictorios. A pesar de ello la información que 
existe apunta a que la eliminación de los antirretrovirales es más lenta en las mujeres, 
hecho que podría explicar su exposición a un mayor riesgo de eventos secundarios y una 
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II. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
 
JUSTIFICACIÓN 
Según datos de ONUSIDA en el año 2014 vivían en todo el mundo 36 millones de 
personas infectadas por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Desde que se 
descubrió este virus aproximadamente, unos 78 millones de personas se han infectado 
y 39 millones de personas han perdido la vida debido a causas relacionadas con el VIH.  
Durante ese mismo año se detectaron 2,1 millones de nuevos casos alrededor del 
mundo. Desde el 2001 los casos nuevos han descendido un 38%.  
La incidencia de las mujeres infectadas por el VIH, desde su descubrimiento, no 
ha dejado de aumentar. A nivel global, la mitad de los 35 millones de infectados por el 
VIH son mujeres.  En los Estados Unidos existen alrededor de 300.000 mujeres 
infectadas por el VIH.  
En España se han detectado 80.827 casos de SIDA desde que se inició la epidemia 
por el VIH. En el 2011 se habían notificado 844 casos, de los cuales el 21,4% eran 
mujeres. Esta proporción se ha mantenido más o menos estable del total de los casos 
conocidos.  
La infección en los varones está muy bien estudiada y esto se refleja en la gran 
cantidad de ensayos clínicos y estudio realizados, pero las mujeres están muy mal 
representadas en estos trabajos, por lo que no disponemos de datos reales en este 
subgrupo de población.  
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Dadas las características propias de la mujer podrían existir diferencias asociadas 
al género que podrían suponer que la asistencia clínica a esta población sea diferente 
de la de los hombres.  
Es por tanto muy importante estudiar a las mujeres infectadas por el VIH y 
demostrar si realmente hay diferencias debidas al género, y si conlleva que la asistencia 
no sea la misma entre hombres y mujeres.  
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HIPÓTESIS DE TRABAJO 
Los cambios en las vías de transmisión y en el país de origen de la población con 
infección por VIH que se diagnostica y acude al sistema sanitario en España, según los 
informes epidemiológicos, está cambiando en los últimos años. Esta afirmación podría 
afectar al número, proporción y características de las mujeres que se han infectado y 
acuden por primera vez a las consultas y a su evolución. 
 
La evolución del tratamiento antirretroviral (TAR) hacia fármacos mejor 
tolerados y con menos interacciones irá generando progresivamente menos diferencias 
en el patrón de utilización de TAR y en la durabilidad de la primera pauta de TAR entre 
hombres y mujeres.  
 
Nuestra hipótesis de trabajo es que existen diferencias epidemiológicas, 
sociológicas y biológicas entre hombres y mujeres infectados por VIH en la cohorte de 
adultos seropositivos de la Red de Investigación en SIDA (CoRIS) entre los años 2004 y 
2014 que pueden modificar la elección del tratamiento antirretroviral y la mortalidad 











- OBJETIVO PRINCIPAL 
 Describir las características de las mujeres infectadas por el VIH incluidas en 
CoRIS desde el 2004 hasta el 2014 
 
- OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 Investigar las diferencias entre hombres y mujeres incluidos en la CoRIS en 






















































III. MATERIAL Y MÉTODOS 
ASPECTOS GENERALES 
- DISEÑO DEL ESTUDIO 
 Se trata de un estudio observacional prospectivo en el que se analiza la base de 
datos de la CoRIS, definida como la cohorte de Investigación en SIDA de España; es una 
cohorte abierta, prospectiva y multicéntrica. 
 La CoRIS se creó en el año 2004 para el estudio de los pacientes infectados por 
el VIH que no habían recibido ningún tipo de tratamiento antirretroviral previamente. 
La cohorte está asociada a un repositorio de muestras biológicas de plasma, células 
sanguíneas y ADN de los mismos pacientes (Biobanco).(93) En 2003 se constituyó un 
comité científico que elaboró el protocolo de funcionamiento de la cohorte y que fue 
aprobado por consenso entre los centros participantes. Existe un centro de 
procesamiento de datos (Centro Nacional de Epidemiología de Madrid) que se encarga 
de unir y homogeneizar los datos de los diferentes centros participantes. También hay 
un equipo multicéntrico formado por estadísticos y epidemiólogos para el análisis de los 
datos recogidos. De forma paralela, trabaja un comité científico que es el encargado de 
la toma de decisiones de la cohorte y elabora el protocolo de funcionamiento y dirige el 
proyecto científico.(93)  
 Los datos epidemiológicos y las muestras almacenadas en el BioBanco están a 
disposición de los investigadores. Para ello se ha de presentar un proyecto que tiene que 
ser sometido a la aprobación por separado de los comités científicos de la cohorte y 
BioBanco.(94) 




 Se elaboró un proyecto en el que se describía la justificación, hipótesis y 
objetivos del presente estudio para solicitar la concesión de los datos de la CoRIS. Dicho 
documento fue aprobado previamente por el comité ético de investigación clínica (CEIC) 
del Hospital Universitario Ramón y Cajal. Junto al proyecto se completó otro documento 
proporcionado por la CoRIS a modo de solicitud.  
 
- LOCALIZACIÓN DEL ESTUDIO 
 Los pacientes incluidos en el presente trabajo son aquellos que han sido 
valorados en centros públicos vinculados a la CORIS de todo el país. Se incluyó a todos 
aquellos pacientes adultos con infección por el VIH confirmada que no habían recibido 
ningún tipo de tratamiento antirretroviral (pacientes naïve). Éstos son reclutados en las 
Unidades de Atención al paciente con infección por VIH de diferentes centros públicos. 
Actualmente participan 28 centros (27 hospitales públicos y una clínica VIH/ETS) de 13 
de las 17 Comunidades Autónomas de España. La CORIS abarca la mayor parte de España 
que se corresponde con las áreas de mayor prevalencia del VIH/SIDA según el Sistema 
de Vigilancia.(94) 
 
- PERIODO DEL ESTUDIO 
 El periodo de solicitud de los datos es de 10 años, correspondientes al periodo 








- POBLACIÓN INCLUIDA DEL ESTUDIO 
 Cada centro participante incluye en la cohorte todos los pacientes atendidos por 
primera vez en el centro, después de la inclusión del centro en el estudio, y que cumplen 
los siguientes criterios:  
- mayor de 13 años 
- diagnóstico de VIH confirmado 
- naïve al tratamiento antirretroviral 
 
 Sólo aquellos pacientes que dan su consentimiento informado por escrito son 
incluidos en la cohorte. Para todos los pacientes incluidos en la cohorte se solicita 
actualización de los datos clínicos y de los parámetros biológicos en una periodicidad de 
6 ± 2 meses. El seguimiento finaliza cuando se produce el fallecimiento, el cambio de 
centro de seguimiento a uno no perteneciente a la cohorte, o la no comparecencia del 
paciente a las visitas programadas, aunque se contempla la reinclusión de los pacientes 
cuando se reanudan las revisiones.(94) 
 
- DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES 
 Se definió un conjunto mínimo de datos a través de dos cuestionarios 
estructurados para obtener la información deseada. Uno de los cuestionarios está 
enfocado para la información de entrada en la cohorte y el otro para el seguimiento. 
(Tabla 1).  
 La obtención de los datos para el BioBanco se realiza durante las visitas 
planificadas de los pacientes a las consultas de cada centro participante. 




Tabla 1. Variables que se recogen al ingreso de los pacientes en la cohorte y en el 
seguimiento. 
VARIABLES INGRESO SEGUIMIENTO 
SOCIODEMOGRÁFICAS 
Sexo 
Fecha de nacimiento 
Lugar de origen 








Mecanismo más probable de infección  
Fecha de la primera prueba VIH positiva 






Estadio clínico (CDC 1993) 
Enfermedades definitorias de SIDA 










Recuento (número y porcentaje de CD4) 
Carga viral 












Inicio y pauta de tratamiento antirretroviral 
Modificaciones del tratamiento antirretroviral 









FIN DE SEGUIMIENTO 
Fecha y motivo 








El análisis del estudio se dividió en tres partes:  
 DIFERENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS Y TENDENCIAS A LO LARGO DEL PERIODO 
ESTUDIADO SEGÚN EL SEXO, EN RELACIÓN CON LAS VARIABLES 
EPIDEMIOLÓGICAS, DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS A LA ENTRADA EN LA COHORTE.  
 INFLUENCIA DEL SEXO EN LA SUPERVIVENCIA Y CAUSAS DE MUERTE 
 EXPOSICIÓN AL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL SEGÚN EL SEXO 




    A la hora de describir las variables, se realizará del siguiente modo: una primera 
parte con las variables comunes y las variables propias de cada objetivo.  
 
1. VARIABLES COMUNES 
1.1 SOCIODEMOGRÁFICAS 
 Edad. Cuantitativa. Categorizada en tres subgrupos de edad: < 20, 20-50 y > 50 
años. 
 Sexo. Dicotómica categorizada en mujer u hombre.  
 Origen geográfico. Dicotómica categorizada en nacionalidad española o no 
española.  
 Nivel educativo. Dicotómica. Categorizada en estudios universitarios frente a 
estudio inferiores a universitarios.  
 Usuario de drogas por vía parenteral (UDI). Dicotómica definida como sí o no.  




*Transfusiones de derivados de hematíes 
*Materno infantil 
*Tatuajes 
Para poder comparar entre sí hombres con mujeres se consideraron 
fundamentalmente dos formas de transmisión del virus: la vía sexual heterosexual y vía 




endovenosa a través del uso de drogas por vía parenteral. Para ellos se recodificó las 
variables de la siguiente manera:  
*Heterosexual vs el resto de formas de transmisión. Dicotómica  
*ADVP vs el resto de formas de transmisión. Dicotómica.   
 
1.2 ASOCIADAS AL VIH 
 Carga viral. Como variable continua y dicotómica. Para algunos análisis 
categorizada en número mayor de 105 copias/mL sí o no.  
 Número de CD4. Como variable continúa y dicotómica. Para algunos análisis 
categorizada como un número menor de 200/mm3 sí o no.  
 Estadio de SIDA. Se aplica a paciente que presenten o hayan presentado alguna 
de las complicaciones incluidas en la definición de SIDA cuando el enfermo tiene 
una infección por el VIH demostrada y no existen otras causas de 
inmunodeficiencia que puedan explicarlas. Son procesos oportunistas, infectivos 
o neoplásicos cuya presencia define estadio de SIDA en el paciente VIH.  
Dicotómica, categorizada como sí o no.  
 
1.3 COINFECCIONES  
 Virus de la hepatitis C (VHC). Serología de VHC, dicotómica definida como 
positivo o negativo 




 Virus de la hepatitis B (VHB). Se utilizaron fundamentalmente tres datos 
serológicos para definir el estado inmunológico del individuo respecto a la 
infección por este virus.  
El antígeno de superficie (agHbs), el anticuerpo de superficie (antiHBs) y el anti core 
(antiHBc) según su positividad o negatividad en el plasma de los pacientes incluidos.  
Los pacientes se pueden clasificar según los datos previamente descritos como: 
vacunado, infección pasada, infección crónica y sin contacto con el VHB.  
 
Tabla 2. Resumen de las variables comunes.  

















< 20 años / 20-50 años / > 50 años 
Dicotómica. Hombre vs mujer 
Dicotómica. Español vs no español 
Dicotómica. Universidad vs no universidad 
Dicotómica. Si vs no 
Formas de transmisión del virus 
ASOCIADAS AL VIH 
Carga viral 
 
Número de CD4 
 









Para algún análisis categorizada en > 105 
copias sí vs no 
Para algún análisis categorizada en < 200 
células sí vs no 










Dicotómica. Si vs no 
Dicotómica. Si vs no 
AgHBs + y resto negativo: vacunación 
AgHbs +: infección activa 
AntiHBc + y resto negativo: Infección no 
curada 
AntiHBs y AntiHBc +: infección pasada y 
curada 
 




2. VARIABLES ESPECÍFICAS 
 2.1 ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO Y TENDENCIAS 
 Para realizar el estudio de esta primera parte del presente trabajo se añadió una 
variable más:  
 Periodo en el que el paciente inicia seguimiento. Categórica dividida en tres 
periodos: 
  - Periodo 1: Enero del 2004 – Diciembre del 2007 
  - Periodo 2: Enero del 2008 – Diciembre del 2010 
  - Periodo 3: Enero del 2011 – Junio del 2014.  
 
 2.2 MORTALIDAD 
 Para el análisis de esta parte del estudio se introdujeron dos variables más a las 
comunes:  
 Éxitus. Variable dicotómica definida como evento muerte sí o no.  
 Fecha de la muerte. Fecha real en la que resultaron los éxitus. En los pacientes 
que no fallecieron durante el periodo de observación los datos se censuraron en 
la fecha de fin de la observación (30 de junio del 2014) 
 Tiempo hasta éxitus. Diferencia entre la fecha de entrada de la cohorte y la fecha 
de éxitus de los fallecidos o la fecha de censura de la observación en los vivos.  




 Supervivencia. Se definió como tiempo desde la entrada en la cohorte hasta el 
evento muerte. En los pacientes no fallecidos se censuró el análisis hasta el 
último día de observación.  
 Razón de éxitus. En CoRIS se recogieron las diferentes causas de muerte. A la 
hora de analizarlas se recodificaron en 8 variables según la Clasificación 
Internacional de Enfermedades en su décima revisión (CIE-10): asociadas al VIH 
(causas infecciosas como neoplásicas), infección diferente del VIH, 
enfermedades hepáticas (incluidas las causas virales), neoplasias no asociadas al 
VIH, enfermedad cardiovascular, consumo de drogas por vía parenteral, otras y 
desconocidas.  
  
 2.3 TRATAMIENTO  
 Para analizar la exposición al tratamiento antirretroviral en función del sexo, se 
recogieron las fechas de inicio y de fin de cada tratamiento. Se analizó la primera pauta 
de TAR considerando la familia principal de las combinaciones, considerando 4 
categorías excluyentes:  
 Inhibidor de la proteasa potenciado (IP/r) 
 Inhibidor de la retrotranscriptasa inversa (ITINN) 
 Inhibidor de la integrasa (INI) 
 Otros (incluye otros tipos de pauta de antirretrovirales como biterapias, IPs no 
potenciados o terapias con tres análogos.  
Además, se crearon variables dicotómicas para algunas variables:  




 Uso de IP (inhibidor de la proteasa) vs otras pautas (IP vs no IP) 
 Uso de NN (no análogo) vs otras pautas. (NN vs no NN) 
 Uso de INI (inhibidor de la intregrasa) vs otras pautas. (INI vs no INI) 
       A parte de las variables descritas arriba, también se crearon dos variables más: 
 Tiempo a inicio de la primera pauta de TAR. Tiempo transcurrido desde la 
entrada en la cohorte hasta la fecha de inicio del tratamiento. En los pacientes 
que se inicia durante el periodo de estudio se censuró hasta la fecha de fin de la 
observación del estudio.  
 Tiempo hasta el fin de la primera pauta de TARV. Tiempo que ha pasado desde 
el inicio del primer tratamiento hasta su finalización. Se censuró a los pacientes 
hasta la fecha de finalización del estudio.  
 
Para el estudio las razones del cambio de TAR, la variable de categorizó de la 
siguiente forma: fallo virológico, efectos secundarios, simplificación del 
tratamiento, por decisión del médico, por decisición del paciente, embarazo, 
inclusición en ensayo clínico, otras y desconocido.  
 
- ORGANIZACIÓN DEL TRABAJO 
 Se creó una base de datos ad hoc que incluyó todas las variables basales y de 
seguimiento. Los hospitales participantes envían los datos de los dos cuestionarios 
previamente descritos. Tras la recepción de los datos al centro coordinador, estos se 
transfieren a unos ficheros que son comunes a todos los centros. Para conectar la 




información de un mismo paciente se utiliza un código unívoco que combina las iniciales 
del paciente, fecha de nacimiento y sexo. Los ficheros se actualizan cada 6 meses con la 
información enviada por los hospitales, tanto de pacientes nuevos como de 
seguimiento.  
 Para garantizar la validez de la información y la homogeneidad entre los 
diferentes centros se llevan a cabo controles de calidad. Existe un protocolo escrito con 
la definición de las variables. Toda la información recogida es sometida a una detección 
automática de incongruencias, datos fuera de rango y duplicados. El listado resultante 
es remitido de nuevo al responsable del hospital que envió la información para 
verificación de los datos en la historia clínica del paciente y su corrección si procede de 
la base de datos. Tras cada actualización se fusionan los datos de todos los centros en 
una base de datos única que vuelve a someterse al control de calidad para detectar 
errores y duplicados entre centros  
 
- ANÁLISIS DE DATOS Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Las variables categóricas se describen mediante frecuencia absoluta y relativa y 
las variables cuantitativas con la media y desviación típica o mediana y rango 
intercuartílico. Las variables categóricas se compararon mediante chi cuadrado de 
Pearson y los test de U-Mann-Whitney y test de Wilconxon, y las variables cuantitativas 
por T de student.  
Para el análisis de asociación de las diferentes variables predictoras y las 
variables desenlace a lo largo del tiempo se realizó un análisis de Regresión de Cox 
univariable y multivariable con aquellas variables basales con valor de p < 0.1 y regresión 




logística. Se consideró como estadísticamente significativo todo resultado con un valor 
de p < 0.01. Para el análisis, se usó el paquete estadístico The Statistical Package for 
Social Sciences (SPSS 17.0; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) y STATA 11 software (Stata Corp 
LP, College Station, TX, USA) 
 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO POR OBJETIVOS 
- EPIDEMIOLOGÍA Y TENDENCIAS 
Se analizó la distribución global de los pacientes de acuerdo a las diferentes 
variables epidemiológicas y clínicas; posteriormente se compararon todas las variables 
consideradas según el sexo mediante un análisis univariable usando los test estadísticos 
anteriormente descritos. 
Para valorar si las variables demográficas y clínicas variaron con el tiempo y de 
forma similar en mujeres y hombres se efectuó un análisis de tendencia de todas las 
variables ya comentadas mediante el test de Mantel-Haenszel para cada variable, en 
mujeres y hombres y por separado considerando los tres periodos de tiempo.  
 
- MORTALIDAD  
Para estudiar si el hecho de ser mujer tenía influencia sobre el tiempo a éxitus, 
se analizó mediante las curvas de Kaplan-Meier y se comparó mediante Log-rank test. 
Se observó un efecto diferencial de la variable sexo en los tres periodos de entrada en 
la cohorte. Por ello, los análisis no ajustado y ajustado mediante regresión de Cox se 
realizaron por los periodos definidos respectivamente. Se realizó un modelo predictivo 




de mortalidad para conocer que variables influían significativamente en el resultado 
tiempo a muerte. Además, se compararon las causas de muerte según la variable sexo 
mediante un análisis univariante. Al no encontrar prácticamente diferencias no se 
realizaron análisis ajustados por otras variables.   
 
- TRATAMIENTO 
En la primera parte se estudió el efecto que tenía el sexo sobre el tiempo hasta 
el inicio del primer régimen de TAR. Para ello, se utilizaron las curvas de Kaplan- Meier 
y un modelo de regresión de Cox. Las tasas de inicio de TAR en hombres y mujeres se 
compararon entre sí mediante la herramienta Chi Cuadrado. Posteriormente se realizó 
un análisis ajustado por las variables independientes estadísticamente significativas.  
En la segunda parte se compararon los diferentes patrones de TAR utilizados en 
hombres y mujeres, mediante un análisis uni- y multivariables de regresión logística. 
También se estudiaron las tendencias evolutivas en los diferentes periodos de tiempo 
con la herramienta Mantel – Haenszel en mujeres y hombres.   
Finalmente, se completó el estudio con el análisis del tiempo al cambio. Se 
comparó el tiempo al cambio según el sexo mediante curvas de Kaplain Meier, el test 
estadístico de Log Rank y el análisis multivariable mediante el análisis de regresión de 
Cox.  
En los análisis sobre tiempo a inicio y tiempo al cambio de TAR se evaluó la 
interacción entre el sexo y el periodo de entrada en la cohorte.  
  






El protocolo de la cohorte fue aprobado por el comité ético de cada hospital 
participante. En el momento del reclutamiento del paciente se solicita su 
consentimiento informado por escrito y se archiva en su historia clínica. Toda la 
información que se envía desde los hospitales es anónima, sin que sea posible identificar 

































Los resultados del presente trabajo los vamos a describir según los tres apartados 




- CARACTERÍSTICAS BASALES DE LA POBLACIÓN 
 
 En el presente estudio se incluyeron un total de 10.469 pacientes naïve 
infectados por el VIH. Las características basales principales de la población incluida 
fueron 1.742 (16,6%) mujeres con una edad media fue de 43,9 ± 10 años y 8.727 
hombres (83,4%) con una edad media de 42,23 ± 10 años. Con respecto a los métodos 
de transmisión del virus la forma predominante fue la sexual en un 57,7% en HSH y en 
un 29,4% la HTX seguida de los UDI (9,5%) (Tabla 3).  
 El 67,7% de las personas incluidas eran españolas, seguidas de las subsaharianas 
y las sudamericanas.   
 Si nos fijamos en el nivel de estudios el 23,8% poseía un nivel elevado (estudios 
universitarios y de postgrado) y el 22,7% habían cursado estudios de bachillerato, 
mientras que un 4,1% no poseía ningún tipo de título educativo.  
 En el momento de inclusión en la cohorte el 15,3% estaba en fase de SIDA según 
la categoría CDC; el 33,1% presentaba una cifra de CD4 de menos de 200 células/mm3 y 




mediana en 384.  El 22,4% tenía una carga viral mayor de 5 logaritmos, con una media 
de 5,37 log copias/mL ± 6,09 log y una mediana de 43.203 copias/mL. 
 Además, un 12% estaba coinfectado por el virus de la hepatitis C y un 4,9% por 
el virus de la hepatitis B. El 17% presentaba infección por la sífilis.  
 
Tabla 3. Características basales de los pacientes en su inclusión en CoRIS 
CARACTERÍSTICAS GENERALES BASALES DE LA COHORTE ANALIZADA (n = 10.469) 
Edad media (años) ± DE 42,4 ± 10 
Edad media a la entrada en la cohorte 
(años) ± DE 
36,5 ± 10 
Sexo (mujeres) 1.742 (16,6%)  
Nacionalidad  
            Española 
            África 
            América 
            Europa del Este 
            Europa occidental 









             UDI 
             HSH 
             Heterosexual 






Nivel de estudio 
             Sin estudios 
             Primaria 
             Secundaria 
             Bachillerato 







Número de CD4 
             < 350 células/mL 




Carga viral media ± DE 
             > 5 log copias/mL 
5,37 log ± 6,09 log 
3.202 (30,6%)  
Infección por VHC 1.020 (12%) 
Infección por VHB 365 (4,9%) 







- CARACTERÍSTICAS POR OBJETIVOS 
 
1. EPIDEMIOLOGÍA Y TENDENCIAS EN FUNCIÓN DEL SEXO 
 1.1 EPIDEMIOLOGÍA EN FUNCIÓN DEL SEXO 
No se observaron diferencias significativas en la edad de entrada en la cohorte 
entre hombres y mujeres ni en el análisis global, ni en el análisis estratificado por 
periodos. En las mujeres predominó de forma significativa, el modo de transmisión 
heterosexual y también la transmisión por adicción a drogas por vía parenteral. En 
cambio, en los hombres la forma de transmisión predominante fue la sexual, y dentro 
de ésta los HSH. En las mujeres se observó una mayor proporción de extranjeras 
estadísticamente significativo con respecto a los hombres. Sin embargo, los varones 
presentaron un mayor porcentaje de personas con estudios universitarios con respecto 
a las mujeres. Los resultados fueron consistentes en los tres periodos. (Tabla 4) 
 En relación con la situación de la infección por el VIH en el momento de entrada 
en la cohorte, globalmente se encontró un mayor número de casos de SIDA en las 
mujeres, que en el análisis por periodos sólo es significativo en los dos últimos. Los 
resultados fueron similares al comparar el porcentaje de personas que se diagnostican 
con una cifra de CD4 < 200 células/mm3; no se encontraron diferencias en el primer 
periodo pero sí en el segundo y tercero. Observamos el mismo comportamiento si el 
punto de corte de CD4 lo situamos en 350 células/mm3. La media de linfocitos T CD4 
que presentaron las mujeres fue de 373,87 ± 287,99 células/mm3 con una mediana de 
321,5 (203-583) y la de los hombres fue 431,93 ± 325,90 células/mm3 con el valor 396 




pero esto sólo fue significativo en el primer periodo. (Tabla 4). La media de carga viral 
fue de 5,37 log copias/mL ± 6,19 log en las mujeres y 5,38 log ± 6,06 log en los varones. 
 En los hombres se observó una mayor tasa de infección por sífilis que en las 
mujeres (22,7% vs 5,7%) con una p < 0.001. Las mujeres presentaron una mayor 
prevalencia en la confección por el VHC (17,7% vs 10,9%), p < 0.001 en todos los periodos 
de tiempo analizados. No hubo diferencias en cuanto a la infección activa por VHB 
(AgHBS+). Sin embargo, en el primer y segundo periodo encontramos un menor número 
de mujeres con anticuerpos AbantiHbc + (33,5% vs 52,1%, p< 0.001), y en el primer 
periodo de la cohorte los hombres presentaron una mayor tasa de anticuerpos 
protectores frente al VHB AbantiHbs + (43,8% vs 29,6%, p< 0.001). 
Tabla 4. Análisis de tendencia de las variables basales 
 Mujeres –  n= 1.742 
(16,6%) 







HTX / ADVP 
 
84,2% / 11,5% 
 
18,5% / 9,1% 
 




82,8% / 14,8% 
85,7% / 9,2% 
84,5% / 8,8% 
23,5% / 16,8%  
18,0% / 7,4% 
14,5% / 4,1%  
0,001 / 0,197 
0,001 / 0,151 
0,001 / 0,001 
Edad de entrada a la 
cohorte ± DE 
 
37 ± 10 
 






35,6 ± 9,6 
36,6 ± 10,2 
38,9 ± 11,1 
37,35 ± 10,0 
36,22 ± 10,1 























































































































































































































* P es diferente en los periodos 2 y 3.  
** p es diferentes en el periodo 1 
 
 
1.2 ANÁLISIS DE LA EVOLUCIÓN DE LAS DIFERENTES VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y 
 CLINICAS EN FUNCIÓN DEL SEXO, DE 2004 A 2014 
  
 En este segundo apartado se va a describir la evolución de las diferentes 
variables a lo largo de los tres periodos de tiempo definidos en cada uno de los sexos.  
 De los 10.469 pacientes, 1.742 (16,6%) fueron mujeres y presentaron una 
reducción progresiva del 21,7% en el primer periodo al 11,7% en el tercer periodo (p < 
0,001).  Por su parte, los hombres 8.727 (83,4%) aumentaron del 78,3% al 88,3% entre 
el principio y el final del periodo de observación, p < 0,001. (Gráfico 1) 
 





La mediana de edad a la entrada en la cohorte de las mujeres se fue 
incrementando de forma significativa en los tres periodos. En los varones la mediana de 
edad se mantuvo estable en los tres periodos de tiempo analizados. Al utilizar estratos 
de edad en el análisis, se observó una mayor proporción de mujeres con una edad mayor 
de 50 años al diagnóstico (8,6  15,2%), p < 0,001. Mientras que en los hombres no se 
modificó este porcentaje (9,9%  8,9%), p = 0,14. (Gráfico 2) 
 
Gráfico 2. Evolución de la edad media en los tres periodos en hombres y mujeres 
 
 
      
 Las mujeres mostraron una reducción de la tasa de UDI (14,8%  8,8%) al igual 
que los hombres (9,1%  4,1%) estadísticamente significativa. En cambio, la vía de 
transmisión heterosexual se mantuvo estable en mujeres (82,8%  84,2%, p = 0,33) y 
se redujo en hombres (22,4  8,5%, p < 0,001).    
SEXO 
MUJERES HOMBRES 



























El 20,9% de las mujeres que fueron incluidas presentaban en el momento de 
entrada en la cohorte un evento clínico definitorio de SIDA. Este porcentaje se redujo al 
14,8% en el último periodo de tiempo de estudio (p < 0,001). El 29% presentaban 
enfermedad avanzada (definida como un número de CD4 < de 200 células/mL) y este 
porcentaje se mantuvo estable (29,6%  29,3%, p = 0,819). El 50,7% tenían una cifra de 
CD4 < 350 células/mL, que definimos como enfermedad tardía, que lejos de disminuir 
aumenta ligeramente (50,7%  56,5%, p = 0,06). En los hombres, el descenso es todavía 
más pronunciado en cuanto al estadio de SIDA (22,4%  8,5%, p < 0,001). Se observó 
una reducción de las tasas de enfermedad avanzada, y se redujo el porcentaje de 
varones con linfocitos T CD4 < 200 células/mL (27,7%  17,1%, p < 0,001) en el 
momento de la inclusión. Los varones experimentaron un descenso de la tasa de 
diagnósticos tardíos (52%  37,2%) estadísticamente significativo.  
En lo que respecta a la carga viral, las mujeres tenían tasas de carga viral elevadas 
(> 105 log copias/mL) que se mantuvieron estables en el tiempo (30%  31,5%, p = 
0,996). Sin embargo, en los hombres, se observó un descenso de los nuevos diagnósticos 
con una carga viral del VIH > 105 copias/mL (36,7%  33,7%, p < 0,001).  
 El número de mujeres extranjeras que fueron incluidas en la cohorte fue 
aumentando en los tres periodos definidos (38,8%  47,1% con una p < 0,001), mientras 
que se mantuvo estable en varones (28,2%  29,8%, p=0,220). El número de mujeres 
que poseían un título universitario no se modificó en los tres periodos de estudio y en 





          Gráfico 3. Evolución de las variables básicas en el momento de admisión en la  



























En cuanto a las infecciones concomitantes en el momento de la evaluación para la 
entrada en la cohorte, en los varones aumentaron las tasas de coinfección por sífilis 
entre 2004 y 2014 (16,8%  26,5%, p< 0,001), mientras que en la mujer se mantuvo 
estable (5%  7,4%, p = 0,159).  
Cabe señalar que se analizó, dados los resultados de infección por lúes en los hombres, 
la tasa de esta infección en el colectivo de HSH. En este grupo se dio el 86,7% del total 








Gráfico 4. Evolución de las variables basales en el momento de admisión en la                               















        
 
             
 
 Las mujeres presentaron una reducción de la coinfección por VHC (23%  13,2% 
p < 0,001), sin modificarse la tasa de mujeres con marcadores positivos de coinfección 
por VHB: AntiHBc (29,6%  25,9%), p= 0,419; el antes (30,4% 35,4%), p=0,148 y el 
AgHbs (4,5%  3,8%), p=0,437. 
 Los hombres mostraron una tendencia similar a las mujeres en cuanto a la 
reducción del número de nuevos diagnósticos de coinfección por VHC (19,44%  5,4%), 
p < 0,001 y a las tasas de pacientes con coinfección activa del VHB. Pero disminuyó el 
marcador que nos muestra infección por VHB, el antiHBc (43,8%  27,2%), p < 0,001 y 
aumentó el marcador que traduce infección pasada no activa o inmunización, AntiHbS 
(46%  55,8%), p < 0,001. Ver gráfico 5.  






CV-VIH > 100,000 copias/mL 
 







  Gráfico 5. Evolución de los marcadores de coinfección por VHC y VHB en el momento de 


































2. INFLUENCIA DEL SEXO EN LA SUPERVIVIENCIA Y CAUSAS DE MUERTE  
En el periodo de estudio se produjeron 371 muertes lo que supone un porcentaje 
global de 3,5%, de las cuales 71 (4,1%) se produjeron en mujeres y 300 (3,4%) en 
hombres. En el análisis de Kaplan-Meier global, el porcentaje de pacientes que 
permanecían vivos a los 10 años tras su entrada en la cohorte fueron 95,9 % de mujeres 
y 96,6 % de hombres, p=0,83.  
Para valorar si existía alguna influencia del sexo en la supervivencia se estudió la 
interacción entre el periodo y el sexo y esta fue significativa; por ello, se decidió estudiar 
el posible efecto del sexo sobre la variable muerte de forma separada en los tres 
periodos de estudio. (Gráficos 6-8) 
 
















































En un modelo no ajustado el sexo tiene un efecto diferente en los tres periodos; 




vs 6,8%), neutro en el periodo 2 (3,4% vs 2,9%) y cambió hacía un efecto deletéreo 
en el periodo 3 (2,9% vs 1%). Pero, tras ajustar por los posibles factores de confusión 
el sexo no parecía influir en el tiempo a muerte en sí. Inicialmente se construyó un 
modelo predictivo que mostró que fueron la edad de entrada en la cohorte, el nivel 
educativo, tener estadio de SIDA, el número de CD4 y la coinfección con el VHC los 
factores que se asociaron con una menor supervivencia. (Tabla 5) 
 
Tabla 5. Modelo estimativo del efecto del sexo en el tiempo estimado a muerte (modelo     











TIEMPO ESTIMADO A MUERTE (MODELO REGRESIÓN COX) 
 MUERTE N (%)    
TOTAL 
MUJERES (M) /     
HOMBRES (H) 
HRNA (CI 95%); p HRA (CI 95%); P 
Periodo 1  
N: 3.480 
M: 756 / H: 2.274 
225 (6,5%) 
40 (5,3%) / 185 (6,9%) 
0,76 (0,93, 1,85); 
0,11 
0,75 (0,89, 2,00); 0,11 
Periodo 2 
N: 3.408 
M: 566 / H: 2.842 
102 (13%) 
19 (3,3%) / 83 (2,4%) 
1,14 (0,53, 1,45); 
0,62 
1,03 (0,53, 1,77); 0,92 
Periodo 3 
N: 3.581 
M: 420 / H: 3.161 
44 (1,2%) 
12 (2,8%) / 31 (1%) 
0.36 (0,19, 0,74); 
0,03 
0.78 (0,36, 1.73); 0,55 
Modelo final ajustado por edad, nivel educativo, estado de SIDA, CD4 basales y coinfección 
por el VHC.  





2.1 CAUSAS DE MUERTE SEGÚN EL SEXO 
 La causa más frecuente de muerte es la asociada a la propia infección por el VIH 
que representa el 41,5%. En las mujeres supuso el 33,8% y en los hombres el 43,3%. 
Comparados ambos grupos entre sí no se observaron diferencias (p=0,14). Tampoco 
se observaron diferencias a lo largo de todo el tiempo de estudio y la tendencia se 
mantuvo estable durante los tres periodos de tiempo (Tabla 6).  
 
          Tabla 6. Mortalidad según el sexo por el VIH. 
FALLECIMIENTO POR VIH MUJERES HOMBRES P 
 
PERIODO 1 9 (22,5%) 62 (33,5%) 0,119 
 
PERIODO 2 10 (52,6%) 46 (55,4%) 0,512 
 
PERIODO 3 5 (41,7%) 22 (68,8%) 0,98 
 
              
 La segunda causa de muerte fueron las neoplasias no asociadas al VIH (14%), 
14,1% en mujeres y 14% en hombres, p=0,25 (Gráficos 9-11). Tampoco se 
encontraron diferencias en las causas de muerte entre hombre y mujeres en ninguna 














Gráfico 9. Mortalidad en el periodo 1 según el sexo.  
 
 













































































































3. INFLUENCIA DEL SEXO EN LA ELECCIÓN DEL TAR 
 
Un total de 7.675 (73,3%) pacientes habían iniciado algún TAR, siendo mayor la 
proporción de mujeres que inician en el periodo de observación 1.433 (82,3%) que la de 
los hombres 6.242 (71,2%); ORA 1,4 IC95% (1,2-1,7) p<0,001, ajustado por edad, vía de 
transmisión, origen, nivel de estudios, carga viral y número de CD4 basales (Tabla 7). 
 




















    
 
En la misma línea, el tiempo a inicio del primer régimen de TAR, desde la entrada 
en la cohorte fue más corto en mujeres que en hombres. Las primeras tardaban una 





















IC95% (177-219) p < 0,01 de los hombres. En un modelo de regresión de COX estas 
diferencias sólo se objetivaron en los periodos 2 (2008-2010) y 3 (2011-2014) y no en el 
periodo 1 (2004-2008) (Gráficos 12-14).  
 
Tabla 8. Modelo estimativo del efecto del sexo en el tiempo estimado a inicio del TAR 
 
       
         
















TIEMPO A INICIO DEL TARV. MODELO DE REGRESIÓN DE COX. 
 
PERIODO DE TIEMPO 
 
HAZARD RATIO IC (95%)  P 
1 1,007 0,904 – 1,121 0,90 
 
2 1,165 1,026 – 1.,22 0,01 
 
3 1,223 1,053 – 1,420 0,01 
 
SEXO: 
            Mujeres 
            Hombres 
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            Hombres 

















            Mujeres 
            Hombres 



















3.1 TERAPIA DE INICIO UTILIZADA SEGÚN EL SEXO 
 Con respecto al tipo de fármacos utilizados de acuerdo con el sexo también se 
observaron diferencias: las mujeres utilizaron más TAR con IP que los varones 45% vs 
30% ORA 1,33 (IC95% 1,13-1,56; p<0,001) y la terapia con IP se mantiene estable en los 
3 periodos (43%, 46%, 47% p=0,152) mientras que en varones se reduce (35%, 28%, 27% 
p<0,001). Las mujeres iniciaron menos regímenes con ITINN que los varones 44% vs. 
57% AOR 0,7 (IC95% 0,67-0,88; p<0,001). En mujeres se redujo el uso de ITINN a largo 
de los tres periodos 1-3 (47%, 43%, 38%; p=0,005) sin modificarse en varones (56%, 59%, 
57%; p=0,188) (Gráfico 15).  
No hubo diferencias en la utilización de INI entre mujeres y hombres (4,1% vs. 5%; 
p=0,17) y La evolución en la utilización de INI se incrementó a lo largo de los tres 
periodos, tanto en mujeres (1%, 5%, 10% p<0,001) como en hombres (1%, 6%, 9% 
p<0,001) (Gráfico 16). 





































3.2 TIEMPO HASTA EL PRIMER CAMBIO DE TRATAMIENTO 
 Del total de pacientes que iniciaron el TAR, 4.656 pacientes modificaron el 
primer TARV, de los cuales 968 (20,8%) fueron mujeres y 3.688 (79,1%) hombres. El 
tiempo al cambio del primer régimen ARTV fue más corto en las mujeres que en los 
hombres (27 vs 34 meses) (Tabla 9). Al existir una interacción entre el sexo y el periodo 
de entrada en la cohorte se realizó el análisis de cada periodo. En un modelo de 
regresión de Cox las mujeres presentaron un mayor riesgo de cambio de tratamiento en 
el primer periodo AHR 1,23 IC 95% (1,11 – 1,37) y en el segundo periodo AHR 1,33 IC 





















































TIEMPO AL CAMBIO DEL TARV. MODELO DE REGRESIÓN DE COX. 
 
PERIODO DE TIEMPO HAZARD RATIO IC (95%)  P 
 
1 1,23 1,11 – 1,37 0,001 
 
2 1,33 1,17 – 1,51 0,001 
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Días hasta suspensión TARV 



















           Mujeres 
           Hombres 
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 Las razones más frecuentes de cambio de tratamiento fueron la simplificación 
del tratamiento, los efectos adversos de los fármacos y por decisión del médico (28,9%, 
24% y 11,3% respectivamente). Las causas que se encontraron en mayor proporción en 
mujeres que en hombres fueron la decisión del paciente, el embarazo y otras causas, 
mientras que no hubo diferencias en cuanto al fallo virológico o los efectos secundarios. 
En los hombres hubo una mayor proporción de casos de simplificación y desconocidas.   
 










MUJERES HOMBRES p 
Fallo virológico 63 (6,5%) 269 (7,3%) 0,220 
 
Efectos secundarios 205 (21,2%) 
 
914 (24,8%) 0,010 
Simplificación  235 (24,3%) 1112 (30,2%) 0,001 
 
Decisión del paciente 94 (9,7%) 
 
261 (7,1%) 0,004 
Decisión del médico 111 (11,5%) 416 (11,3) 0,454 
Embarazo  73 (7,5%) 0 0,000 
 
Tratamiento estudio 17 (1,8%) 
 
77 (2,1%) 0,306 
Otras causas 109 (11,3%) 304 (8,2%) 0,002 
 























































Este trabajo pone de manifiesto las características diferenciales que existen 
entre hombres y mujeres diagnosticados de infección por VIH y que acuden por primera 
vez a recibir atención médica en alguno de los centros sanitarios de nuestro país, que 
participan en la cohorte CoRIS. Lo primero que destacamos es el menor número de 
mujeres incluidas en la cohorte a lo largo del periodo de estudio al compararlo con los 
hombres. Esto es así en otras regiones del mundo como Europa occidental, Estados 
Unidos y Canadá, pero existen zonas geográficas como África, Asia y Europa del Este en 
el que la prevalencia de la infección por VIH en mujeres no para de ascender 
(ONUSIDA).(13) Otro aspecto a resaltar, son las características epidemiológicas que 
marcan notables diferencias entre ambos sexos; además, la evolución de las mismas 
sugiere una tendencia hacía una mayor vulnerabilidad en la mujer, especialmente a la 
hora de contraer la infección, en el riesgo de desarrollar complicaciones derivadas por 
el VIH y en su supervivencia. Por último, a la hora de elegir un tratamiento 
antirretroviral, también se han observado diferencias asociadas al sexo por aspectos 
biológicos y únicos que se dan en la mujer y por el diferente perfil de efectos secundarios 











DIFERENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS Y DE TENDENCIAS EN FUNCIÓN DEL SEXO 
 El primer hallazgo que observamos al analizar la cohorte española de pacientes 
naïve infectados por el VIH es que las características basales de las mujeres eran 
diferentes a la de los hombres, lo que nos indica que son epidemias diferentes. Las 
únicas variables en las que presentaron unos datos similares fueron la edad de entrada 
en la cohorte y la infección activa por el VHB.  
Si consideramos las tendencias evolutivas, a pesar de la similitud en la mediana 
de edad en el momento de la entrada en la cohorte global, tanto si analizamos por 
estratos como por tendencia, las mujeres entraron en la cohorte con una mediana de 
edad mayor, y la proporción de mujeres mayores de 50 años fue aumentando en cada 
periodo, mientras que los hombres se fueron diagnosticando cada vez más jóvenes. En 
general, la edad media de la población VIH está aumentado probablemente debido a la 
mayor esperanza de vida, en el caso de nuestra cohorte, es la edad en el momento de 
iniciar seguimiento lo que se considera, y al igual que en otros trabajos, hay un número 
considerable de pacientes que se diagnostica pasados los 50 años(95). Los datos en 
Europa son muy parecidos a los obtenidos en nuestra cohorte, de tal manera que los 
nuevos diagnósticos de las pacientes mujeres mayores de 50 años representaban el 
5,6% (806) en el año 2004 y un 9.4% (1.606) en el año 2011(23). En el trabajo de Feullet 
et al(96) la edad media de los sujetos fue muy similar en ambos sexos; en cambio existen 
otros trabajos realizados en Canadá(97), Italia(98) y Suiza(99) en los que la edad media fue 
ligeramente superior en los hombres que en las mujeres.  
  Uno de los aspectos diferenciales entre los dos sexos fue que las mujeres que 




paralela una mayor prevalencia de infección por el virus de la hepatitis C. Hay cohortes 
como la francesa(96) y la canadiense(97) en el que las mujeres tienen una mayor tasa de 
consumo de drogas por vía intravenosa. Sin embargo, en otros grupos de estudio como 
la cohorte SCOLTA(98) y la ucraniana(100) son los varones lo que presentaron una mayor 
proporción de UDI. En el informe europeo sobre drogas del 2016 en general, las mujeres 
tienen una menor tasa (20% frente al 80% de los varones) de consumo de heroína, que 
es la principal droga intravenosa que se usa actualmente en Europa. Probablemente en 
cada región existan diversos factores que resulten en un porcentaje más o menos 
elevados de consumo de drogas en un sexo u otro(101).  
 Un factor muy diferente entre hombres y mujeres en nuestra cohorte es que 
estas presentaron un menor nivel educativo, que mejora a lo largo del periodo de 
estudio, y una mayor proporción de extranjeras, que aumentan con el paso del tiempo. 
Estos datos se repiten de forma similar en otras cohortes como la Suiza(99) y en los datos 
epidemiológicos que se comunican a nivel europeo, fundamentalmente en países del 
centro y este de Europa y Rusia(26). Ambas características condicionan una mayor 
vulnerabilidad en las mujeres diagnosticadas en la CoRIS frente a los hombres.  En el 
trabajo de Monge et al(102) se compararon varios aspectos sobre la infección por VIH en 
dos grupos diferentes de inmigrantes (subsaharianos y latinoamericanos que vivían en 
España) frente a españoles. En ambos grupos se observó un mayor retraso diagnóstico, 
la infección comenzaba a edades más tempranas y aunque no se observaron 
desigualdades en el inicio del tratamiento, el grupo de personas subsaharianas 
mostraron una peor respuesta virológica e inmunológica. También se detectó un mayor 
riesgo de SIDA, aunque este hecho no se tradujo en una mayor mortalidad. Cabe 




mujeres, mientras que en el otro grupo de inmigrantes el porcentaje de mujeres era del 
19,9% y del 16,6% en el grupo de españoles(102).  
A lo largo del periodo de estudio se observó tanto en hombres como en mujeres un 
descenso significativo de la coinfección por VHC, hallazgo que va de la mano del 
descenso de usuarios de drogas por vía parenteral como forma de adquisición de la 
infección por el VIH. Las razones de estos cambios en la epidemiología se deben al 
descenso en el consumo, fundamentalmente de heroína intravenosa, que fue muy 
popular durante los años ochenta y que dio paso en la década de los noventa y años 
posteriores al uso de otro tipo de drogas que se consumían preferentemente por vía 
oral o inhalada(103).  
Las recientes epidemias de infecciones agudas por el VHC en el colectivo HSH no han 
llegado a suponer un aumento de la prevalencia de hepatitis C en varones con respecto 
a las mujeres, hasta el momento actual(104).  
 
 Con respecto a los parámetros biológicos propios de la infección por el VIH, las 
mujeres presentaron unas peores condiciones inmunológicas (una tasa de CD4<200 
células/mL mayor que en los hombres) por un mayor número de diagnósticos tardíos. Y 
mientras que estos últimos mejoraban su estado inmunológico y reducían la carga viral 
al diagnóstico a medida que pasaban los años, este cambio en la mejoría de los 
parámetros biológicos del VIH no se mostró en las mujeres en el estudio de tendencias. 
En nuestra cohorte las mujeres adquirieron la infección por ser UDI en una mayor 
proporción que los hombres y observamos una mayor prevalencia de infección por el 
VHC. Ambos datos podrían explicar parcialmente la peor situación inmunológica que 




encontró que entre 1996 y 2003 las mujeres se diagnosticaron con una mediana de CD4 
mejor que en los hombres, y de forma concordante con nuestros resultados actuales no 
hubo diferencias entre los años 2004 y 2008(106) y ha sido posteriormente cuando se han 
empezado a observar las diferencias. 
A pesar de la reducción de la tasa de pacientes con diagnóstico de SIDA en ambos 
sexos, en varones se produjo un descenso drástico de la proporción de pacientes con 
CD4 < 200 células/mL, mientras que en el grupo de mujeres esta tasa se mantuvo 
estable. Este diagnóstico más tardío comparado con el estudio previo se podría explicar 
en parte, por la mayor vulnerabilidad de las mujeres que son incluidas en la cohorte en 
años más recientes con dos indicadores muy claros, el menor nivel cultural y el mayor 
número de inmigrantes. Los datos epidemiológicos a nivel nacional de los últimos años 
corroboran estos resultados y en mujeres siempre se objetiva una mayor proporción de 
diagnósticos tardíos(51). 
Otros factores que podrían influir son el percibir un menor riesgo para adquirir 
la infección por VIH; una gran proporción de mujeres son infectadas por sus parejas 
estables y quizá el diagnóstico más frecuente en mujeres más mayores, en las que se 
han demostrado peores cifras de CD4(107). En el estudio realizado por Carnicer-Pont et 
al(108) parecía que los factores que se asociaron con mayor fuerza el retraso diagnóstico 
fueron ser varón heterosexual, las personas usuarias de drogas por vía parenteral y los 
pacientes de mayor edad. El sexo femenino y la inmigración también se asociaron con 





En cambio, si nos fijamos en los niveles a la entrada en la cohorte de la carga viral 
de las mujeres, esta fue inferior a la de los varones. Además, no se detectaron cambios 
en el análisis de las tendencias a lo largo del periodo de estudio. Los datos encontrados 
son concordantes con los existentes en la literatura(109),(110). Las diferencias en la carga 
viral entre hombres y mujeres son conocidas desde hace años. Existen dos metaanálisis 
en el que los autores concluyeron que las mujeres presentaban concentraciones de 
carga viral del VIH un hasta un 41% inferiores a los hombres(64). Un estudio posterior que 
evaluó la seroconversión en pacientes UDI demostró que los niveles de carga viral del 
VIH son inferiores en las mujeres que en los varones, que posteriormente tendían a 
elevar la carga viral más rápido en las mujeres para terminar con niveles similares de 
carga viral(111). Estos hallazgos no parecen tener repercusión clínica sobre la progresión 
a SIDA ni sobre la mortalidad(65).  
En las mujeres el diagnóstico de coinfección por sífilis es mucho menor en el 
momento del diagnóstico y permanece estable durante los años de observación. En 
cambio, se observó un aumento muy importante de la infección por sífilis en hombres, 
sobre todo en HSH a lo largo de los años. Según nuestros datos, de la tasa total de 
infección por lúes, el 86,7% se dio en HSH frente al 13,3% en varones no HSH. Esto se ha 
observado a nivel epidemiológico(112) y es concordante con el aumento de la incidencia 
de sífilis y otras ITS en hombres jóvenes HSH, sobre todo en los países desarrollados(50). 
 Con respecto a la coinfección por el VHB es un hallazgo frecuente en la práctica 
clínica asociado al VIH. Un porcentaje considerable de los pacientes portadores del VIH 
presentan marcadores serológicos de infección pasada, curada o no, mientras que la 




con otras cohortes encontramos que la prevalencia de infección crónica por el VHB varía 
en función del colectivo de riesgo y del área geográfica(113).  Nuestra cohorte se parece 
a lo encontrado en los países de Europea Occidental y en Estados Unidos donde más de 
la mitad de los varones homosexuales infectados por el VIH tienen una serología 
compatible con infección pasada por el VHB y entre el 5 y el 10% presentaban hepatitis 
crónica con HBsAg positivo(114). Según nuestros resultados los hombres presentaron una 
tasa mayor de infección por el VHB, pero las diferencias sólo fueron estadísticamente 
significativas en el primer periodo.  
El hecho de que los hombres presentaran un mayor nivel educativo y un menor 
número de inmigrantes que las mujeres, podría haber facilitado que accedieran al 
sistema sanitario, el diagnóstico precoz de ambas infecciones y a la vacunación frente al 





















INFLUENCIA DEL SEXO EN LA SUPERVIVENCIA Y CAUSAS DE MUERTE 
 En el presente trabajo se ha observado que el sexo tiene un efecto diferente 
respecto a la mortalidad en los tres periodos de tiempo observados, siendo protectora 
en el primer periodo, neutra en el segundo y perjudicial en el tercero, aunque las 
diferencias son solo significativas en el análisis crudo en el tercer periodo de observación 
de la cohorte. Este cambio en el comportamiento de la variable sexo en relación con la 
supervivencia, probablemente tiene que ver con la evolución de las mujeres que se han 
incluido recientemente en la cohorte, hacía una mayor vulnerabilidad. En esta línea el 
modelo predictivo identifica otras variables diferentes al sexo con un mayor riesgo de 
mortalidad: edad de entrada en la cohorte, el nivel educativo, estadio de SIDA, número 
d eCD4 y coinfección por el VHC, todas ellas más frecuentes en mujeres y algunas con 
tendencia a aumentar en los tres periodos de estudio. Finalmente, en el modelo 
estimativo el sexo en sí mismo, no influyó en la variable supervivencia.  
Al inicio de la epidemia por el VIH algunos estudios observaron una mayor 
progresión de la enfermedad a fase de SIDA en las mujeres, pero posteriormente este 
hecho se atribuyó a un menor acceso al tratamiento antirretroviral y a una elevada 
prevalencia de patología ginecológica, incluyendo neoplasias, debido a condiciones que 
ocurrían con mayor énfasis en la mujer, como la discriminación, la violencia en 
diferencias facetas y el estigma social(62). Las diferencias entre hombres y mujeres con 
respecto a la supervivencia no parecen estar influenciadas únicamente por el sexo sino 
que, el hecho que impacta directamente en esta discrepancia es el menor acceso de las 
mujeres al tratamiento antirretroviral(115). 
 En el estudio de López et al(116) que describe en una cohorte de 1.070 pacientes 




en varones, pero sin observarse diferencias en las causas de muerte respecto al sexo 
durante el periodo de estudio. En la cohorte suiza(117) entre los años 2005 y 2009 se 
produjeron un total de 459 (5,1%) fallecimientos que correspondían a 340 hombres y 
119 mujeres sin diferencias estadísticamente significativas. Los autores destacan que a 
pesar de que no existen grandes diferencias asociadas al sexo, existen algunas 
excepciones: las mujeres fallecían con una edad menor comparadas con los hombres, la 
edad del primer test positivo en las mujeres también fue menor y en el grupo de las 
mujeres había un mayor número de extranjeras (África y Asia). Los datos extraídos de la 
cohorte suiza son concordantes con nuestros resultados en lo que respecta a que no hay 
diferencias respecto a la mortalidad asociadas al sexo, pero sí que hay diferentes 
factores que se dan con una mayor frecuencia en la mujer que las hace más vulnerables. 
 Al analizar las razones de fallecimiento en la cohorte, éstas son muy similares 
entre hombres y mujeres, y eso concuerda con lo observado en otras cohortes como la 
suiza(117). En nuestro trabajo, tanto las diferentes causas de muerte como su evolución 
son muy similares entre hombres y mujeres y no se modifican a lo largo del periodo de 
estudio. Recientemente se ha publicado un trabajo que comparaba las causas de muerte 
entre una población VIH con otra que no lo es. Se incluyeron 13.729 personas infectadas 
y se compararon con 510.313 que no eran portadoras del virus. De la población 
infectada se incluyeron 2.712 mujeres (19,75%) y al compararlas con los hombres no se 
encontraron diferencias ni en las tasas de mortalidad  ni en las causas del fallecimiento; 
los ratios de mortalidad por 1000 habitantes fueron superponibles entre ambos 
sexos(118). En cambio en un estudio del grupo de la D:A:D sobre causas de muerte en la 




pero únicamente dentro del subgrupo “otras causas” del total de causas de muerte que 
se analizaron en el estudio(119).  
 La infección del VIH es la principal causante de fallecimiento en nuestra cohorte, 
seguida por las neoplasias no asociadas al VIH, sin diferencias debido al sexo. En el 
trabajo de Weber et al se describió una tendencia hacia el cambio en las razones de 
muerte de los pacientes infectados por el VIH. El fallecimiento provocado directamente 
por la infección del VIH está disminuyendo de forma importante debido al acceso de los 
pacientes al tratamiento antirretroviral, mejoría en las herramientas diagnósticas y su 
aplicación y a un mayor envejecimiento de la población general. La distribución de las 
causas de muerte está cambiando a favor de las neoplasias no asociadas al VIH, 
enfermedades hepáticas, infecciones no relacionadas con el VIH y enfermedad 
cardiovascular(120). A pesar de este cambio en las razones de muerte de los pacientes 
infectados por el VIH, una gran mayoría de estudios revelaron que los fallecimientos 
debidos directamente al propio virus continúan ocupando un lugar importante entre las 
causas de muerte por VIH (116). Los datos descritos en nuestra cohorte son concordantes 
con otros resultados publicados en diferentes cohortes, como la italiana(121) , danesa(122) 
, inglesa(123) , francesa(124)  y americana(125).  
  El dato quizá más destacable es que a pesar de la mejoría en el diagnóstico y de 
la efectividad del tratamiento antirretroviral la causa más frecuente de muerte de la 
cohorte es la asociada a la propia infección por el VIH, tanto en hombres como en 
mujeres, y se mantiene con una tendencia estable a lo largo del periodo de estudio, 
quizá porque a pesar de la mejoría en varones, persiste un retraso diagnóstico 
significativo en ambos sexos en el último periodo de observación 29 y 17% y esto sin 




por VIH en estado avanzado de inmunodepresión presentan una peor respuesta al 





















EXPOSICIÓN AL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL SEGÚN EL SEXO 
 
- INICIO DE TRATAMIENTO 
 En nuestra cohorte se observó que un mayor número de mujeres iniciaban 
tratamiento comparado con los hombres y además lo hacían en un periodo de tiempo 
más corto entre el momento del inicio del seguimiento en las consultas y el inicio del 
tratamiento. Los datos de algunos estudios norteamericanos son concordantes con los 
nuestros, y las mujeres inician de forma más precoz que los hombres el TAR(127)(128). En 
la cohorte italiana SCOLTA(92) y en el trabajo de Thorsteinsson K et al(129) destacan 
fundamentalmente al embarazo como causante del inicio más temprano del 
tratamiento en las mujeres. Esto se debe fundamentalmente a la prevención de la 
transmisión vertical durante la gestación(129). En nuestra cohorte no se ha recogido el 
embarazo de forma sistémica, por lo tanto, no podemos valorar si este es el factor 
fundamental. Otra posible explicación sería, el peor estado inmunológico de las mujeres 
al entrar en la cohorte, corroborado por el análisis multivariable en el que se ajusta por 
la cifra de CD4.  
 En otras cohortes como una francesa que incluía a 5.735 personas de 62 
hospitales en la que no encontraron diferencias entre hombres y mujeres en el tiempo 
que transcurría desde el diagnóstico de la infección y el inicio del TAR(130). En cambio, en 
la cohorte italiana ICoNA las mujeres tardaban más tiempo en iniciar el TAR que los 
hombres(131). En el trabajo de Floridia M et al(132) se sugería que no es el sexo en sí mismo 
sino otros factores sociales asociados a las mujeres como un nivel educativo más bajo, 




lo que provoca que tardasen más tiempo en acceder a estos fármacos en algunas 
poblaciones de mujeres afectadas por estos problemas. 
 
- TERAPIA DE INICIO UTILIZADA SEGÚN EL SEXO 
 Con respecto al uso de los diferentes patrones de antivirales también se 
observaron diferencias entre hombres y mujeres. Estas últimas utilizaron más regímenes 
en los que el fármaco principal era un inhibidor de la proteasa (IP) y durante el periodo 
de estudio el uso de IP se mantiene estable, mientras que se redujo la utilización de no 
análogos. Por el contrario, los hombres usaron tratamientos antirretrovirales basados 
en no análogos, con mayor frecuencia que las mujeres, sin cambios en la tendencia 
durante el periodo de estudio y con una reducción en la utilización de regímenes 
basados en IP. Por último, Los inhibidores de la integrasa fueron la última familia de 
fármacos antirretrovirales en unirse al arsenal terapéutico; hoy en día son la familia 
recomendada en primera línea en pacientes naïve y pretratados, en todas las guías 
terapéuticas(92),(133),(134).En nuestra cohorte se observó una tendencia ascendente pero 
todavía de poco peso, tanto en hombres como en mujeres, sin diferencias entre ambos 
grupos.  Las diferencias asociadas al sexo en cuanto a los distintos patrones de 
antirretrovirales se han descrito en varios trabajos, como el de Saunders P. et al(135). En 
él, se observa que las mujeres usan menos pautas con Tenofovir y lo achacan al 
embarazo y que la pauta que se recomendaba en las guías era lamivudina/zidovudina. 
No todas las diferencias se pueden achacar al embarazo, sino también al perfil de efectos 
secundarios que pueden desarrollar mujeres y hombres con el uso de los diferentes 




mujeres desarrollaban más efectos secundarios gastrointestinales con rilpivirina y 
efavirenz que los hombres 
 En nuestra cohorte se observó un menor uso de no análogos en las mujeres con 
respecto a los varones y una posible explicación es que las mujeres están expuestas a 
un mayor riesgo de efectos secundarios en esta familia de antirretrovirales. Nevirapina 
es uno de los pocos fármacos antirretrovirales cuyo uso está ligado a los niveles de CD4 
debido al riesgo de toxicidad hepática. Pero el dintel de CD4 para las mujeres es de 250 
CD4 y para los hombres es de 400. Existen varios estudios que han intentado buscar 
diferencias farmacocinéticas que expliquen la mayor exposición de las mujeres a 
eventos adversos pero los resultados han sido contradictorios. Von Henting et al(137) 
estudió las concentraciones de NVP y la concentración fue mayor en las mujeres que en 
los hombres; además el porcentaje de pacientes que alcanzaron niveles tóxicos del 
fármaco también fue mayor en las mujeres.  Estos hallazgos no se han confirmado en 
otros estudios posteriores.  
 La particularidad de Efavirenz es que presenta una gran variabilidad inter 
paciente; aquellos que presentan una metabolización más lenta pueden estar expuestos 
a niveles subterapéuticos en casos de mala adherencia o suspensión del tratamiento y, 
por tanto, tendrían un mayor riesgo de mutaciones virales. Así mismo, los pacientes que 
tengan una mayor exposición pueden desarrollar efectos secundarios. Burger D et al(138)  
estudió los niveles plasmáticos de EFV y observó que la concentración plasmática de 
este fármaco es mayor en mujeres. Los autores concluyen que el sexo femenino es un 




 En cambio, en la cohorte australiana(139) en la que se incluyeron 3.495 pacientes 
(210 mujeres) no hallaron diferencias entre hombres y mujeres en lo que se refiere al 
tipo de régimen terapéutico elegido. En ambos sexos se utilizaron pautas de tratamiento 
con inhibidores de la proteasa como combinado más frecuente. Los autores describen 
como limitación de su trabajo el bajo número de mujeres incluidas para poder sacar 
conclusiones asociadas al sexo.  
 
- TIEMPO HASTA EL PRIMER CAMBIO DE TRATAMIENTO 
 En nuestra cohorte las mujeres suspendieron antes el primer régimen de 
tratamiento antirretroviral comparadas con los hombres, por decisión del paciente. En 
el trabajo de Monforte el al(140) se obtuvieron resultados concordantes con los nuestros, 
en los que se observa una mayor tasa de suspensión de tratamiento por un mayor 
número de efectos secundarios. En el estudio de Mirjam-Colette et al(141)  también se 
observó una mayor tasa de cambio de tratamiento en las mujeres debido a la toxicidad 
de los fármacos antirretrovirales, y por el contario, en los hombres la causa más 
frecuente fue la aparición de fracaso y resistencias virales. Hay otros trabajos que 
también confirman estos datos con una mayor suspensión del tratamiento, pero 
asociados a la peor adherencia y no a los efectos secundarios(142). En otro estudio que 
incluyó a 970 pacientes (126 mujeres) que iniciaban el primer régimen de TAR el sexo 
femenino se asoció con un mayor abandono de tratamiento en el análisis univariante, 
pero no se confirmó en el multivariante(143). Los autores de ambos trabajos concluyeron 
que la mayor tasa entre las mujeres de usuarias de drogas por vía parenteral fue una 
condición fundamental para el mayor abandono de tratamiento entre las mujeres. En la 




provoca la suspensión del tratamiento, sino otros factores sociales que se dan con 
mayor frecuencia en la mujer(144). Sin embargo, estos datos no se dan en otros trabajos 
como el de Escobar I, et al en el que no se observaron diferencias ni en la adherencia ni 
en la suspensión del tratamiento(145).   
Por otro lado, en general las mujeres tienden a ser más susceptibles a los efectos 
adversos de los fármacos, incluidos los medicamentos antirretrovirales(146). Náuseas y 
vómitos asociadas a los inhibidores de la proteasa, la acidosis láctica inducida por la 
familia de los análogos de la transcriptasa inversa, la hepatotoxicidad y las reacciones 
alérgicas asociada a nevirapina o alteraciones metabólicas son sólo algunos 
ejemplos(147).  
 En nuestra cohorte una posible explicación a la suspensión del TAR podría ser la 
mayor utilización de IPs en las mujeres. Los IPs más antiguos, indinavir, nelfinavir, 
saquinavir y lopinavir, generaban mayor intolerancia digestiva (diarrea, vómitos)(148) y 
además eran pautas con un mayor número de comprimidos, por lo que se ha tendido a 
modificarlos por pautas más sencillas(149). Aunque no se han reportado más efectos 
adversos que en los varones, la sintomatología digestiva en ocasiones es difícil de 
calibrar para los médicos y podrían estar encuadrados en los cambios por decisión del 
médico u en otras causas que sí han sido más frecuentes.  
En un trabajo publicado en el año 2008 ya se insinuaba que la simplificación era 
el segundo motivo del cambio de régimen antirretroviral, sólo después de los efectos 
secundarios(150). En trabajos posteriores y debido al desarrollo de nuevos fármacos más 
eficaces, mejor tolerados y menos tóxicos, la simplificación es en la actualidad, el motivo 




et al, destacan el gran número de pacientes que cambiaban de régimen con una 
mediana de CD4 elevada y con carga viral indetectable(151).  
Las principales razones del cambio fueron diferentes entre mujeres y hombres. 
Las mujeres cambiaron su tratamiento con mayor frecuencia que los hombres, por 
decisión propia, por el embarazo y por otras causas, mientras que los hombres 
cambiaban el régimen de TAR debido a simplificación con mayor frecuencia que las 
mujeres. 
Los factores sociales como la inyección de drogas por vía intravenosa, ser 
inmigrante o un menor nivel cultural, factores que hacen a la mujer más vulnerable 
pueden provocar un peor acceso al sistema sanitario y que en el seguimiento la paciente 
abandone el tratamiento. Estos factores podrían ser otra explicación para las diferencias 
en la durabilidad del TAR y las razones del cambio(149).  
 Con respecto al fracaso virológico el cambio de tratamiento se produjo en ambos 
sexos sin diferencias entre ellos. En general, los pacientes con más de 3 pautas 
diferentes, más tiempo de evolución de la enfermedad y con un menor nivel educativo, 
son más susceptibles del cambio de TAR por este motivo, independientemente del sexo.  
 También existe un factor propio de la mujer, que es el embarazo y que en nuestra 






































1. En el colectivo amplio de pacientes incluidos en CoRIS, representativo de los pacientes 
con nuevos diagnósticos de infección por VIH en España, las mujeres representan un 
porcentaje relativamente pequeño (16%) que ha ido disminuyendo durante el periodo 
de estudio.  
2. Con respecto a los hombres, las mujeres infectadas por VIH presentan características 
epidemiológicas diferentes que incluyen un mayor envejecimiento progresivo de las 
mujeres al diagnóstico, tener un menor nivel de estudios universitarios, una procedencia 
mayor de otros países, que además aumenta de forma progresiva, y todo elloc 
condiciona una mayor vulnerabilidad por el propio rol social de ser mujer. Por otro lado, 
las mujeres tienen ratios menores de infección por lúes, pero también una menor 
inmunización con respecto a la infección por el VHB. 
3. Llamativamente, la presentación tardía y la enfermedad avanzada en el momento del 
diagnóstico son más frecuentes en las mujeres que en los hombres de forma global. Esta 
situación virológica se mantiene en las mujeres a lo largo del periodo del estudio, 
mientras que en los hombres mejora.  
4. El género no condiciona de forma importante la supervivencia de las personas 
infectadas por el VIH, a pesar de que las mujeres presentan características 
epidemiológicas y sociales que las hace más vulnerables.  
5. Las diferencias observadas en mortalidad según el sexo en algunos periodos del 




supervivencia y que son más frecuentes en las mujeres (nivel educativo, diagnóstico de 
SIDA, recuento de CD4 y coinfección por el VHC).  
6. No hay diferencias en las causas de muerte entre hombres y mujeres infectados por 
VIH.  
7. Existen importantes diferencias en el tratamiento antirretroviral en función del 
género. Las mujeres son tratadas en mayor proporción y el tratamiento se inicia más 
precozmente que en los hombres, fundamentalmente en los dos últimos periodos de la 
cohorte.  
8. El género puede condicionar la elección de los fármacos antirretrovirales. Existen 
diferencias en el uso de los fármacos debido a diferencias biológicas entre los géneros, 
fundamentalmente la posibilidad de embarazo y el riesgo de interacciones con 
anticonceptivos hormonales. A las mujeres se les prescribieron más IPs y menos NN. No 
hubo diferencias en la familia de los INIs. 
9. No encontramos diferencias en la tasa de cambio de TAR atribuida al fallo virológico 
o los efectos secundarios en función del sexo. Si observamos una mayor tasa de 
suspensión por decisión del paciente, el embarazo y otras causas no definidas en 
mujeres. En cambio, en los varones la simplificación y la categoría de desconocidas 
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